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MEDICALE ET CHIRURGICALE 



Œsophage 



\°28ll. Reflux yastro-oesophagien chez l'adulte. Hernie hiatale. Diagnostiquer un reflux 
gastro-oesophagien ci une hernie hiatale. Argumenter l'attitude thérapeutique ( P) ci plan i (1er 
le suivi du parienl 

N°I52. Tumeurs de l'œsophage. Diagnostiquer une tumeur de l'œsophage, 
Traitement du i am er de l'wsophage (hors programme) 

N°308. Dvsphagic. DcvaiU une dysphugie, argumenter les principales hypothèses 
et justifier les examens complémentaires pertinents 



Estomac 



N°29Û. Ulcère gastrique ci duodénal. Cas! rite. Diagnostiquer un ulcère gastrique, un ulcère 
duodénal, une gastrite. I demi lier les situations d'urgence cl planifier leur prise en charge. 
Argumenter l'a ni tuile thérapeutique et planifier le suivi du patient 

\°15IL J 'u meurs di' l'est omae. Diagnostiquer une tumeur de l'estomac 

Traitement du cancer de {'estomac (hors prt>gmmmel. Effets secondaires de fa gastrectomie. 
Prise en charge diététique après gastrectomie 



Intestin grêle 



N°303. Diarrhée chronique. Devant une diarrhée chronique, argumenter les principales 
hypothèses diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents 



Les points forts sur fa maladie aeliaque, tes tumeurs rarciuoïdes, le syndrome de Zoflinger- 
Ellison et fa maladie des laxatifs 



Côlon et rectum 



N°229. Colopathic fonctionnelle. Diagnostiquer une colopatluc fonctionnelle. Argumenter 
rattitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 

N°300. Constipation chez l'adulte (avec le traitement). Devant une constipation de l'adulte, 
argumenter les principales hypothèses diagnostiques et justifier les examens complémentaires 
pertinents 

V234. Divcrliculosc colique et sigmoïditc Diagnostiquer une divcrliculosc colique et une 
sigmoïdite. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. Argumenter 
l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 

N°II8. Maladie de Crohn et Recto-colite hémorragique. Diagnostiquer une maladie de 
Crohn et une recto-colite hémorragique. Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le 
suivi du patient 

N°1()0. Parasitoses digestives : lambliase, teniasis, ascaridiosc. oxyurosc, amibiase, 
hydatidosc Diagnostiquer les principales parasitoses digestives 

N° 148 - Tumeurs du colon et du rectum. Diagnostiquer une tumeur du colon et une tumeur 
du rectum. Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 



Proctologie 

N°273. Pathologie hémorroïdaire Diagnostiquer une pathologie hémorroïdaire. Argumenter 
l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 

Fissure anale (hors programme) 



Hernies 



N°245. Hernie pariétale chez l'enfant et l'adulte. Diagnostiquer une hernie inguinale de 
l'entant et de l'adulte. Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 

Schéma : anafomie de la région de I aine 



Foie et voies biliaires 



N°228. Cirrhose et complications. Diagnostiquer une cirrhose. Identifier les si luttions 
d'urgence et planifier leur prise en charge. Argumenter l'attitude rhérapeuiique ei planifier le 
suivi du patient Décrire les principes de h prise en charge un long cours 

N°242. Hémoehromatose. Diagnostiquer une hémoehromatose. Argumenter l'attitude 
thérapeutique et planifier le suivi du patient 

\°15L Tumeurs du foie, primilivcs et secondaires. Diagnostiquer une tumeur du foie 
primitive et secondaire 

Tumeurs bénignes du j'oie. Kystes ei aines dit Joie. C AT devant des métastases hépatiques 
révélatrices. 

N a H3. Hépatites virales. Anomalies biologiques hépatiques chez un sujet 
asymptoinatïque. Diagnostiquer une hépatite virale. Argumenter l'attitude thérapeutique et 
planifier le suivi du patient. ErUerprcter des anomalies biologiques hépatiques ehe/ un sujet 
asymplomulique 

Hépatites virales aiguës. Hépatites virales < lirotm/ues. Stratégie diagnostique devant une 
augmentation aiguë ou eh tonique tramaminases > 10 N et < 10 N, Hépatopathies 
alcooliques non cirrhotiques. Stratégie diagnostique devant une augmentation des -OT et 
des PAL. 

\°25K, Lithiase bit i aire el complications. Diagnostiquer une lithiase biliaire et ses 
complications. Identifier les situations d'urgence ci planifier leur prise en charge. Argumenter 
l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du put tout 

Schéma ■ anatotnie des l'oies biliaires 

N 0 298, Ascile, Devant une ascile, argumenter les principales hypothèses diagnostiques et 
justifier les examens complémentaires pertinents 

N û 318. Ilépatomégalie et masse abdominale Devant une hépatomégaJie t une masse 
abdominale, ou la découverte de nodule hépatique, argumenter les principales hypoihéscs 
diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents 

N°320. Ictère. Devant un ictère, argumenter les principales hypothèses diagnostiques ei 
justifier l es examens conip I é men la i res perl i nen ts 



Pancréas 



N°26H. Pancrcalite aiguë. Diagnostiquer une pancréatite aiguë. Identifier les situations 
d'urgence et planifier leur prise en charge 

N°269, Paricréatite chronique. Diagnostiquer une pancréalite chronique. Argumenter 
['attitude thérapeutique et planifier le suivi clu patient 

N°Ï5S» Tumeurs du pancréas. Diagnostiquer une tumeur du pancréas 




N°205. Hémorragie difjestive. Diagnostiquer une hémorragie digestive. Identifier les 
situations d'urgence et plnnifrcr leur prise en charge 



N°217. Syndrome occlusif. Diagnostiquer un syndrome occlusif. Identifier les si I nations 
d'urgence et planifier leur prise en charge 

Les points forts sur le mécanisme de strangulation, l'invagination i fîtes finale, le cancer 
col i iiue en occlusion eî I Iléus biliaire. Complications du syndrome occlusif 2 cas particuliers 
(occlusions fonctionnelles et postopératoires) 

Péril £iii île aiguë. Diagnostiquer une péritonite aiguë. Identifier les situations 
d'urgence ci planifier leur prise en charge 

iV 224. Ajjpcndk-iU" ck' l'enfant cl de l'adulte Diagnostiquer une appendicite chez l'enfnni e< 
chez l'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge 

N û 195. Douleurs abdominales et lombaires aiguës chez l'adulte, Diagnostiquer une 
douleur abdominale et lombaire aiguë de l'adulte. Identifier les situations d'urgence cl 
planifier leur prise en charge 

N°302. Diarrhée aiguë chez l'adulte (avec le traitement). Devant une diarrhée aiguë chez 
l'aJu ic. .neunieulei les principales hypothèses diagnostiques et justifier les examens 
eonrplémentai res pertinents. 

S°345. Vomissements de l'adulte (avec le traitement). Devant les vomissements de l'adulte, 
argumenter les principales hypothèses diagnostiques ùl justifier les examens complémentaires 
pertinents. Argumenter l'altitude thérapeutique (P) et planifier le suivi de révolution. 
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Une collection de 22 volumes couvrant tout 
le programme, au prix unitaire de 9 e 
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PROGRAMME DE L'INTERNAT 2004 
EN HEPATO-GASTRO-ENTEROLOGIE 

MEDICALE ET CHIRURGICALE 



PATHOLOGIES DE L'ŒSOPHAGE 



N°28(). Reflux gastro-oesophagien chez L'adulte. Hernie hiatale. 9 

N°152. Tumeurs de l'œsophage. 13 

Traitement du cancer de l 'œsophage {hors programme) 1 4 

N°308. Dysphagie. 15 

PATHOLOGIES DE L'ESTOMAC 

N°290. 1 k ère gastrique et duodénal. Gastrite. 19 
N°150. Tumeurs de l'estomac. 21 

Traitement du canci r de l'estomac (hors programme) 22 

Effets secondaires de la gastrectomie, Prise en charge diététique 23 
après gastrectomie 

PATHOLOGIES DE TUBE DIGESTIF 

N°303. Diarrhée chronique. 27 



Les points forts sur la maladie cœliaque, les tumeurs carcinoïdes, 2S 
te syndrome de Zollinger-Ellison et la maladie des laxatifs 



N°22<>. Troubles fonctionnelles intestinaux 31 

N°300. Constipation chez l'adulte (avec le traitement). 33 

N°234. Diverticulose colique et sigmoïdite. 35 

N°l 18. Maladie de Crohn et Recto-colite hémorragique. 39 

N°100. Parasitoses digestives : lambliase, téniasis, ascaridiose, 43 
oxyurose, amibiase, hydatidose 

N° 148 - Tumeurs du colon et du rectum. 47 

Traitement du cancer colo- rectal 48 

4 formes étiologiques 49 

Classification TNM du cancer colo- rectal 50 

PROCTOLOGIE 

N°273. Pathologie hémorroïdaire. 55 

Fissure anale {hors programme) 57 

HERNIES 

Schéma : anatomie de la région de l aine 60 

N°245. Hernie pariétale chez l'enfant et l'adulte. 61 

PATHOLOGIES DU FOIE ET VOIES BILIAIRES 

N°228. Cirrhose et complications. 65 

N°242. Hémochromatose. 69 

N° 151. Tumeurs du l'oie, primitives et secondaires. 71 

rumeurs bénignes du foie. 72 

Kystes et abcès du foie 75 

CAT devant des métastases hépatiques révélatrices 76 

Iconographie : métastases hépatiques multiples 78 

N°83. Hépatites virales. Anomalies biologiques hépatiques chez 79 
un sujet ;is v m pt orna tique 

Hépatites virales chroniques 81 

Stratégie diagnostique devant une augmentation chronique ou 83 
aiguë des transaminases 

Stratégie diagnostique devant une augmentation des y -07 et des 85 

PAL. 



Schéma : anatomie des voies biliaires 89 

N D 258. Lithiase biliaire et complications 90 

N°29H.Àscite. 95 

N°3Ï8. Hcpatoiuégalie et niasse abdominale. 97 

N°32lh Ictère. 99 

N° 127. Transplantation hépatique 101 

PATHOLOGIES DU PANCREAS 

N û 268. Pancrcatite aiguë. 105 

N°2fi9. Paneréatite chronique. 107 

N ° 1 5 5 ,T u nieu r s d n pa ut r cas ( 1 09 

Iconographie r iumeur de la tôle du pancréas 1 10 

URGENCES 

N °205 . 1 lémor ragie digesti ve. 1 1 5 

N°217. Syndrome occlusif. 1 17 

Les po it i ts farts su r î e m écan ism e de si rang itlaî ion . If m ■ ci$ ir ta tion 116 
intestinale, le cancer colique en occlusion et I lié a s biliaire 

N°275. Péritonite aiguë. 123 

N°224. Appendicite de l'enfant et de l'adulte. 125 

N ° 1 95 . Douleurs abdominales et lombaires aiguës chez l ad ulte . 1 29 

N°302. Diarrhée aiguë chez l'adulte (avec le traitement). 133 

N°345. Vomissements de l'adulte (avec le traitement). 1 37 

N c 20 1 . Trau mat isme de V abdomen 1 39 



Abréviations utilisées dans l'ouvrage 



Ac : anticorps 

ADK : adénuearcinomc 

A DP : adénopathies 

AEG : altération de Pétat général 

Àt! : antigène 

ATB : Antibiotiques 

BGN : bacilles gram négatif 

HZD : bcnzodiazcpîne 

CBP : cirrhose biliaire primitive 

CCR : cancer col o-rectal 

CHC : carcinome hépato-cdîulairc 

CMT : carcinome médullaire tk ïa thyroïde 

CO : monoxyde de carbone 

CSP ; cholangitc sclérosante primitive 

UN ". dérivés ni très 

DPC : duodèno-pancréatcctonite cépliaiiqnc 

DT : delirium tremens 

E BO ; end obrac hyuc sophage 

EtAS; épine iliaque antéro -su péri cure 

E[\ : en particulier 

UVA : ectasies vasculaires an traies 

F DR ; facteurs de risque 

F1G / FID : fosse iliaque gauche / droite 

IICD : h y p oc h o n tl re d ro i t 

I K'G : hypocondre gauche 

HD : hémorragie dîgestive 

HLPNN : hyperîeucocytosc a polynucléaires ncntrophiles 

HMG : hépatomegalie 

I IP : Hélicobactcr Pylori 

[-[TIC : hypertension mtra -crânienne 

HTP : hypertension portaîc 

Ica : inhibiteur ealeiquc 

(t)RPS : (imniuno) éleetrophorèse des protéines sériques 

1 Ht" : insuffisance hépato-cellulairc 

[LA : infection du liquide d'ascite 

IPLV : intolérance aux protéines de lait de vache 



IPP: inhibiteurs de la pompe à protons 

1R ; insuffisance rénale 

LVB : lithiase de la voie biliaire 

NHA : niveaux Uydra-acriqucs 

NEM : Néoplasie endocrinienne multiple 

PA : pancréatite aiguë 

PBH : ponction biopsie hépatique 

PC : paneréaîite chronique 

PL A : ponction du liquide d'ascite 

Ri i() : reilux iiasiro-ojsophagïen 

SIC : sphincter inférieur de l'œsophage 

SPG : spléno-paneréateetomie gauche 

TRC : test au rouge carmin 

UGD : Ulcère gastro-duodénal 

VADS : voies aéro-digestives supérieures 

VB : voies biliaires 

VB1H / VBEH : votes biliaires intra / extra hépatique 
VBP : voie biliaire principale 
VCT : varices cardio-tuberositaires 
VO i varices œsophagiennes 




A ffection bénigne, fréquente (20*0 pop) et chronique 



I 



Symptômes typiques 

Diagnostic clinique 

1 pyrosis 

2 régurgitations acides 



Symptômes espaces (< 1/sem) 

Traitement symptomatique à la 
demande par alginates (Ciaviseon) ou 
anti-H2 à faible dose 



Symptômes rapproches (> 1/sem) 

•=> Traitement symptomalique de 4 
semaines par 1 1* ï* mi -dose 
(Mopral k 10 mg : I cp/j) 



L 



Succès 




Echec 









Arrêt du 
traitement 



Récidive précoce 



Règles hygiéno-diététiques 

surélévation de la tête du lit de 20 cm 
(validée) 

«=> amaigrissement si surpoids 

«=> suppression du décubitus post-prandial 
suppression des médicaments 
diminuant la pression du SIO 
(théophyllinc. Ica. dérivés nitrés) 



Physiopathologie 

Hypotonie du SIO (favorisée par Ici. 
dérivés nilrcs. progestatifs) 

^ I lemie biatalë par glissement 
(condition ni nécessaire ni suffisante) 

«=> Reflux acide entraînant une 
oesophagite peptique dans 1/2 cas 
4 complications de l'œsophagite : 
EBO. sténose, ulcère, hémorragie 

4 formes secondaires de RGO : 
chirurgie détruisant le SIO. sclérodcnnic, 
>n oèso-gttstriqu< 





1 Symptômes atypiques 
( 2(1% des cas) 

ORL (pharyngites, laryngites) 
«=> Broncho-pulmonaires (toux, asthme) 
^ Pseudo-angineuscs 

2 Situes d'alarme 

°> altération de l'état général 
«=> anémie 

hémorragie digestive 

dysphagic - odynophagic 

3 Age>50ans 



Endoscopie digestive haute 

(IMImélne 24h si K(i<> atypique sans tiesophagïlel 





Ptl d'rtsopha«ite 
ou non sévère 
(Crade l IF) 
80% des cas 


Oesophagite sévère 
((.rade lll-IV) 

20% des cas 


Traîtcmcnl 


IPP pleine dose 
pendant 4 semaines 
(Mopral R 20mg 
lep/j) 


IPP pleine dose 
pendant N \emaim-> 
(prévenir 
l'apparition de 

wwylkation») 

NB . Oilatatu.ii 

endoscopique si 
sténose 


Contrôle 
vndoscnpiquc 
de cicatrisation 


NON 


OUI 


Indications du 
traitement 
d'entretien 
moyen 


o récidives 
fréquentes ou 
précoces 


«=> systématique 


IPP dose minimale cfTieace 


Alternative au 
traitement 
d'entretien 


chirurgie (fundoplicalure) si risque 
opératoire faible et choix du malade 




Endoscopie. A gauche : Oesophagite grade 2 (non sévère) avec une 
ulcération linéaire (flèche). À droite : aspect d'endobrachyoesophage 
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Hernie hiatale 



Définition 

- Proirusion d'une partie de l'estomac dans le thorax si travers le hiatus oesophagien 

Deux types 

1 Hernie par glissement (position i titra- thoraciqnc du cardia) - 95% — * favorise cl 
;!ggr;ivL' Se KiîO car perte des facteurs a naio iniques de continence 

2 Ile nue para -oesophagien ne par roule me ni - S % (cardia fixe, grosse lu bc rosi le 
intra-thoracique) 

[ es examens d'imagerie confirment facilement 1c diagnostic : radiographie de 
i borax et endoscopie dîgesiive haule +/- transit barylé 

Principales complications 

1 RGO et ses complications 

2 Ulcère du collet herniaire 

3 I lèmorragies digeslives (chroniques, révélées pur tint ;memk- femprive parfois associée à des 
thromboses veineuse recidivnnles. OU ^lynts) 

4 (étrangle m eut herniaire (hernie par roulement) 

Traitement 

* Hernie par ylisseiucnt se limite à celui du ÏUiU ei de ses eomplica lions 
K I len \\ e pa r rou 1 enien l -¥ ré d \ i e t i t ) n e i ga si ropex ie c h i ru rg ic aie 




Hernie h in talc par glissement 



Hernie h in! a le par roulement 
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Cancer de Vœsophage 



— 



, — 



: 



Epidctniohgie 

O 2" tK cancer digestif 

Homme > 50 ans 
& Normandie* Bretagne 

Association avec cancer VADS dans 15% 



Diagnostic 

1 Dyspbagie progressive amaigrissement 

2 Douleurs rélrostemnlcs, i égury i t n £ ions 

3 Complications 

Pneu mopathics à répétition (3 causes : 

paralysie. récurrctiiicLk. fistule m'^Ei-hnuicIutiuc 

et cancer btàrëltiquje associé ) 
»•> Autres: dyspnée inspiratoirc par compression 
liiieneale, ilysphonic par atteinte rccurrciukltc, 
syndrome de Claude- Bernard-H orner par 
compression du sympathique cervical, syndrome 
de compression de ta veine cave supérieure, 
peric ardue uarcinomaLcuse. pleures» purulente 



Etiahgies 



1. Carcinome épidermoïde (80%) 

& IntùKïesitinn aknolo-tabam'quc < effet syncniiquoï 
«S Achalnsic du SIO après 20 iins d'évolution, lésions 

cicatricielles après brûlures caustiques ou 

radiothérapie, syndrome de Plummcr-Vinson, maladie 

cœlfaquc, tylosc 
^ Facteurs nutritionnels : boissons très chaudes (thé). 

carences nmrilionncllest exposition aux nilrosammes 

2, A din ocarcin ont e sur Eli 0 (20 %) 

■=> Tumeur du 1-/3 inférieur de l'œsophage 

*=> EBO ■ endobrachyoesophage = processus de 
cicatrisation de rœsophnyite pep tique au coûts duquel 
la muqueuse malpighicimc du bas œsophage est 
remplacée par une muqueuse métapla tique de type 
intestinal. Complique 19% des KGO. 

•=> Surveillance endoscopique avec biopsies multiples 
tous les 2 ans car risque de dysplasic +++ 

■=> Si dysplasie de haut grade -» ocsopbagcctomic 



L En d osi -if pie diges îi\ r e ha u te +++ 



3. 



(à peu», Stutt préniédk.'ilinn. après contrôle de l'IicuHiStiisc. 
avec biopsies dirigées pur tics enterai ions* vitales) 

aspect macroscopique = tumeur uicéro- végéta nie 

localisai ion et étendue (hauteur cl circonférence) 

caractère sténosant 

recherche d'une localisai ion 

pennet des biopsies multiple* (diagnostic, type 

cl différenciation du cancer) 

|OUl> .-.i sléïuvif non franchissable, suspicion île 
fistule, mais surtout à visée préopératoire (sténose 
excentrée, irréc.uhére et ulcérée) 

Iraniens Wm logiques a la reche relie d'anémie* de 
cliulcslasc (métastase), hypercalcémie (métastase ou 
sécrétion de P'l"H-rpî. marqueur : SCC 



r 



Cnnlrc-indRnf ions opératoires (3/4) 

1 Kxlciisînn tumorale 

Invasion de Taxe ir.ieliécvbronchiuue. de l'aorte, 
des veines pulmonaires ou du péricarde 
^ Extension ganglionnaire sus-claviculaire ou 
cotftïique - N2 (pas NI =niédiasiin) 

Métastases, çarctnosc pénionéale 

l Terrain 

«=> Age > 75 ans et cachexie 
r> Affections associées : cirrhose décompensée, 
insuffisance respiratoire chroimpie. cardiopathie 



Bilan préthérapeutique 

I Préparer le patient a une éventuelle chirurgie 

Itenulrition. kiné respiratoire intensive, traitement des 
foyers infectieux ++ <• (ORI . bronchique) 

1 Roche relier systéinu I iqunnrnt un cancer 
associe (examen OKI., avec endoscopie, endoscopie 
i rac hco-bronch ique ) 

3 Réaliser un bilan pré thérapeutique : bilan 

tTiipèraliitilc et de résccsibilitc +++ 
o LocnrêgionaL 

- "I DM thoraeiqUC t invasion des organes de voisinage) 

- Ec li oc n dosco p i c oeso p 1 1 ug i e n i ie +++ ( es icnsioi i 
p.inèialc cl ganglionnaire) 

- Examen ORL avec endoscopie (îii ternie du nert 
rccarrcni) 

- Endoscopie bronchique (envahissement, fisiule) 

- TOGD 

Métastatitiue (foie, poumon, ns„ ceneau) 

- Clinique : HMG, aseîle, nodule jiéi iuméal an I R, 
Iruisicr 

- Scanner thoraco<irxIonii no -pelvien 

- Si signes d'appel scinU'cMpliie o-^c-^e. I DM cerekal 

È > Kvalualiou de Vû\:ti ^encrai (iikmil - 1;ib;tc) 

- htat nnlrilioanel 

-Cœur: ECO ; /- épreuve d'ef loi i. eoronaropraplue 

- Poumons : R T. fibroscopie, GDS. KPK 

- hue . biologie hépatique, ÏP +/- PIÎH (suspicion de 
cirrhose) 

- Rein : clearanec créât i m ne 



Pronôstic et traitement du cancer de V œsophage 

L Fadeurs pronostiques 

ïïnvahissGmem pariétal 
■=> lin vah i sscmci ït gang I ion n a ir e ( c ai u :e i t 1 ès I y m phoph i le + -<-+ ) 
1 Type histologiqtie (adénoearchiomc > carcinome épidermoule) 
O N: mi iv Je Lj tranche de scetion 
=0 SjurVk globale à 5 ans = 1 094 

2, Panent opérable et tumeur résécabie 

An et de I Intoxication alcoolo-tabagiquc 
Ch i Eiiiol héi apic ncu-adj uvanlc (5FU - tisplaiine) 
■=> TraitL'iiRnl E;hîrurgk';tl à visée eurativt = oesupha^eiMouiie pur tlK>i J ;u n i>1i)niii' 

«3 Thoracoiomie : exploration (ganglions, organes, péritoine) puis 

"=> ocsupha^ei'Umiic t exérèse du tissu eellulolyirtphaùque médiastiuLd ~ eu rugi* ganglionnaire 

mcdiastinal et cœliaque + pièce opératoire en anatomopiithologie 
^ v remplacement de l\esophage par une plastic gastrique ou colique 

mortu 1 1 1 é opéra i o i re < 5 % 
O 2 complications post-opéra toiles ; infections pulmonaires ci fistules anastoniotiques 

■=> 2 corn p ] i c a l i o c i s à d i si ance : ama i gri ssemen t et réc id i ves 

NU ; pour les tumeurs superficielles ne dépassant pas la muqueuse, traitcineni L^hUisn puiuc curatif 
(mueostîctumic ou phytothérapie dynunriquc) 

J. Patient opérable et tumeur non résécabie 

O Pose d'une prothèse oesophagienne par endoscopie +- association rad ioc h un io thérapie 
r "> RlI i en ictii tumeur résécabie par la suite 

4. Traitements palliatifs 

findoprothése par voie endoscopique 
O By-pass chirurgical 
o Dest rue ( ion t u mo ra I e pe end osco p i que 

Radiothérapie et chimio thérapie 



Cancer de l'œsophage = 
cause la plus Fréquente 
chez l'homme > 45 ans 



Dysphagie 

_ 



Dysphagies oro-pharyngées 

Phase volontaire ik \a clé y lu ri non 
Siège cervical hanl 

Cancer VADS+++ 
«=> pu rk i ci son t Se lé rose ci \ p 1 aq ue, 

G n 1 1 la i n- Ba itc, m y as t hén i c 
*=> Angine, épig lotit le 
c& Corps étranger 



Type et mode évolu tîf de la dysp h agie + + + j 



Prédominanlc sur les solides, progressivement 
croissante, avec démit rit ion rapide 



Paradoxale (prédomine hh lev h^uuk^). occasionnelle cl 
capricieuse, déclenchée par cmoiions et repas rapides 

- Fonctionnelle 



Endoscopie digestive haute = examen clef 

^ TOGD si Cl endoscopie t sténose* fistule, perforothm, divertittiles 
Ma nom et ne oesitphagienne à ht recherche de troubles moteurs 



v 




H- 

3 
A 



A. Obstacles organiques pariétaux 
1 C unie r de I l iesophai;e +++ 

Oesophaghe peptique (-* sténose, ADK) 
St enose eau si i que e i ea 1 r i c i cl I c 
D i vert ic u les de I ' icsop h âge 

Diverti ni le pbaryugo-oesopliag i cm tic /en ter 
(haleine fétide, régurgitations, toux nocturne, 
tuméfaction cervicale) 
Di vert icu les du I /3 moye n ei i n Pè rieur 
{secondaires à des troubles moteurs/ 
5 Ocsophagite infectieuse (cand ida, herpès J, 
médicamenteuse Wy dînes, A\m) cl radïquc 

B, Compressions de l * œsophage 
I Tumeurs 

O cancer bronchique, ADP média si nulles, 

Ihymnnie, goitre endolhoracique. mal de Poil 



2 Vaisseaux 

ancviïsme- de l'aorte ihntaeiquc, gi 
(KM), arièrc sotis-clavicrc droite ectopî que 
(dysphagia lusoria) 

C Caases intra-lnminales (rares) 

1 Anneau de Sehalzki (repli muquenx 
oesogasirique circulaire toujours associé à 
une hemie hiataîe cl un RGO) 

2 Syndrome de Plummcr-Vinson (membrane 
de T oesophage cervical, anémie lerriprive. 
risque élevé de cancer de l'œsophage) 



/f. Troubles moteurs oesophagiens 
primitifs 

1 Achalasïe du SIO +++ 

■=> S ujci de 4 0-60 ai is . d y sp h agie d'allure 

fbnclu)iinetk\ douleurs ihoraeiques ictro-steniak'S 
Endoscopie digestive haute ; sensation de ressaut 
lors du franchissement du cardia, TOGD : 
ef 11 te i ne n t pr ogress i f et r é lu d i e r du ba s œsoph âge 

=3 Manométric +++ : apcrisialiismc et absence de 
relaxation du SIO lors de la déglutition. Souvent 

hypertoiûe du SIO. 

^ 3 complications : dénutrition, pneumopathies 
d'il \h a 1 a i ion et cancer épiderm ai d c ( survei 31a n c e ) 

"=> 4 moyens t her a peu I iq u es ; myorelaxants (lea. DN j . 
dilatai ion pneumatique +++, injection de toxine 
botulique dans le SIO ou chirurgie (oeso- 
cardiomyotomic extra-muqueuse : opération de 
llellcr) ' 

0 I diagnostic différent ici : pseudo-achalasic due à 
un adcnocarcinoinc du h a s oesophage ou du cardia 
(achalasic d* aggravât ion rapide. echoeudnscnpïe) 

2 Ma I ad îe de s spa sii les di ff us 

3 L ' oesophage « casse -noi sette » 

iî. Troubles moteurs secondaires 

1 Seiéiodcrmîe (apéristaltisme et hypotonie sévère 
du SIO) et autres collagcnoses (LEO, PR) 

2 Try pa nosom ia se amé ricaine ( inanomé t r i e = 
achalasïe SIO ; sérologie) 

3 RGO. diabète, amylose 




Cancer de l'œsophage. Scanner thoracique avec injection. Masse tumorale de 
l'œsophage avec dilatation de l'œsophage sus-jacent et stagnation de liquide 
(image de droite) 




Achalasie du sphincter intérieur de l'oesophage 
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Ulcères gastra-duodénaux 







— 



Symptômes 

^ t " ra m pe ép i g <i si r k| uc con [ i n ne , 

calmée par l'iilimcnlaHon anti ;u.u!us 
et rythmée par L'alimentation 
( inlcrvalle H Luc de 2 à 4 h) et 
périodique dans l'année 
«=> Parfois asymptomaiique 

4 complications 

=3 L 1 cma lé inèse, meléna , an cm i c 

feniprivc+++(25%) 
=> Perforai ion (2%. Cf. péritonite) 
^ S ! c n ose p y lo ro-duodén :i te f C f > 
O Adénocareinomc gastrique (Cf.) 



Facteu rs écologiques 

Ifciit'obtti-tfr pyfïH Î (Hp) ++■!- 
Ta lia £ i s in c ch r o ri i q u e 

Aspirine el A IN S 
Syndrome de Zollinger- Ellison 
Sténose pylom-duodcnale, , 
hy perpa nu h y r oïdie ( îiy perCa), 
insuffisance respiratoire et 
rénale chronique, pancrèaiitc 
chronique, cirrhose élhylique 
■ exceptionnel Icmcni, Uh. h Italien 
gaslra-duodètiale de maladie de 
Crohm. sarcoïdose ci tuberculose 



lipide m iahgie 
* UG : 2% pop, 
^ UD:7%pop. 
^ Ilp : 10% pop, 

* UG:70% 



Endoscopie digestive haute +++ 

Confirme le diagnostic 

Précise le siège, Ja forme, la taille de l'ulcère cl les lésions associées (antrite, 
liuodcnitc. oesophagitc) 

3 Recherche des signes de malignité ci i dose opiq tics : bord* i [réguliers, laille > I 
cm, plis renflés en massue ï'àrrèinm à distance de l'ulcère, durcie des berges 

4 i >ei m e t la réa I i sa lion de biopsies multiple* £— ! 0} 

■=> Sur les tïerges d'un Uû pour ic dg différentiel : tancer +++ (pas en cas d'UD) : 



^antre et le Fundiis pour recherche dltp t\\dS iln^-lk dam mucus gastrique) 

1 3 méthodes directes : examen histologiqcie ++, culture avec anlibiograminc 
(si échec éradication} et rt-pcr(peu utilisée) 

2 3 melhodes indirectes : cliMesï (lest à Puréasc: solution virant au rouge eu 
présence iTHp) ++. test respiratoire à Purée marquée ++ et sérologies 



Si échec du fruit cm eut, 
rechercher : 

1 Mauvaise observance 

2 Résistance d ! Hp aux ATB 

3 Prise d 1 A IN S 

4 Tabagisme 

5 Hyperpaniitïyroïdie 

f> Syndrome de Zollingei 
Ellison (gastr inouïe) 



t 



Traitement 

1 Suppression des facteurs favorisant (tabac, AINS) cl anticoagulants 

2 rradication il "Ilp par une TRI TIÏF.RAPIi; t)RA| r i: PENDANT 7 
JOURS (efficacité - 70%) : 

■=> 1 anlïsécrétoire double dose : MOPR.AL 20mg x 2/j 
2 antibiotiques 

x AMOXIC ILLINE* 1g x 2/j (si allergie. Flagyl* SOOmg \2/j) 
* CL AR YTI I ROM ICINH " 500 mg aVj 
,1 poursuite de Paniisccretoire à simple dose pour une durée lot a le de 4 
à 6 semaines 

4 KOI;!) île contrôle 1 mois après Ut fin du Irat1<?ment (UG toujours. 
UD si sujets à risque) pour vérifier : 

< Cicatrisât î« u de V ulcère pa r b i ops i es. S i échec, rechercher ( C n puis 2" ■* 
EraiicoiCHt par NT pemlnnt 4 4 i b actn. ; si échec, 3** K triutcmcnl ; si nmn uï edice, 
jndicuiioii chirurgicale (yasirectomic partielle + vagoiomtc ► nniisinnu^c gustrt*- 

UuLwk'IlIlK I 

« Il radie a lion de Ilp (pennet 4 récidives et complications) sur 

biopsies annales et du eoips gastrique, si échec, nouveau iraiicmcm 
dradicfllcur gtiiité par m amihioçrammc puis contrôle p:ir trn test respiratoire à 
l'urée marquée î Si édite utilement trenireiien pEir NT demi ■ dose 
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Dé fin ifiûtt ti nui ont a -p a fit olaghfti e 

[n nam mat ion uiguë ou chroitiq ue d v I u i lui queiisc gas i ri que 



f 



i 



Gastrites aiguës 



5 G il il ses 

1 Médicaments (aspirine, AINS) 

2 Alcool 

3 P h mu-infection HP 

4 Ingestion caustique 

5 Stress (rare, contexte de soins intensifs, 
CIVD, défaillance niulti viscérale. ..J 

S> ni plûmes 

ï:pi gastralgies 
hémorragies diacsih 



lndo*copie (Jigwîivf.' haute 4 biopsies 

<=> Oedèmes 

^> i és ions pét éehi a les e e p mpur i ques 

<=> éros i ons supe r 11 c ici I es 

■=> lésions uleêroHiéLToïiques 

uunioi nopal ho logie : uliéraiion de 
répilhélium de s lu -face, in dit rat ion du 
ehorion et de rénilhélmm mu des PNN 



Gtt&trifes chroniques 



Causes 

^ Infection chronique a ïl. Pylori +++ (yaslriie 
non airopm'quc anïrale ou atrophique 
multil'oeale) 

& Gastrite chronique atrophicpie au to-i minore: 

localisée au fuudus, aboutit dans 20% des cas à 
une mal absorption tic vil lï 1 2 (maladie de 
lîicrmcrK présence d 'anticorps ami cellules 
parié la les ci ami facteur intrinsèque, risque 
d adénoc arc i nome gastrique x 3 -H-K 
^ Reflux biliaire (posi chirurgie gastrique) 
=> Gasir t te va r i o H forme c t \y mphoe y ta i re 
{association avec la maladie eediaque) 
^ Gastrite granulomaicuse (Crohn, sareotdosc, 
tuberculose, idiopaihiquc) 
Aspirine/ AINS au 

S> m plûmes 

Le pl us sou ve n i asy inp e om al i que 
ï:nii 



Uéulisatùm d'une t-mloseopie di^esiive haute + 

biopsies pour examen histologiqoe 

L > Signes d'uctivhé : infiltration du eborkm et de 

l'cpithélium par des PNN (caractéristique de 

raUcctionà HP) 

Signes d'inflammation : in EU irai ion du chqrkm par 
des lymphocytes 

Signes cl^iiruphiL 1 : lêdiEetinn des jjtandes gastriques 
M élu phi sic iiitcs(ina9e et Elbrose du c lui r ton : risque 
de dysplasîe épilhéliale qui peut aboutir au 



Surveillance endoscopique et histologique des 
malades atteints de gastrite chronique airopluque 
avec dysplasie 

Remarque : dans le cas du traitement de ta gastrite 
chou apte due à î infection à H. Pyfori, 
i 'êntdication ne fait pas consensus (discuté au cas 
parais, traitement idem ù ufcère) 



Epidëni h logie 

y aw 'cancer digestif 
Incidence en baisse 
âge moyen : 70 ans 
& fréquent an japon cl en Amérique dit sud 



Diagnostic 

AEG. anorexie 
■=> douleurs ulcéreuses atypiques 
«=> coin p I i en l ion s : voi n i sseme nts cl hé moirag les 

digestives 

E -> synd rome para n ée p lasiquc ( fièvre i soi ée. 

phlébites îles membres supérieurs et inférieurs, 
neuropnrhie périphérique, acaiuliosis ni^rk;uisj 



Endoscopie digestive haute +-H- 

1 visualise lu tumeur : forme Lilccro-végéiante ce 
i ni] lira u te 

2 précise son siège uni m- (f^r.) > (undus > étudia i, son 

volume* sa ta il te 
,1 recherche des foyers de résurgence tumorale 
( colorant* t 

4 pern ict des biopsies in u 1 1 i pi es ( > 1 0 t sur les 
berges et en périphérie) 

5 recherche l'existence d'une sténose digestive et 
son degré 

fi continue le diagnostic par l' examen h isto logique 
des biopsies (lype. différenciai iun, extension 
pariétale) 

o T<X il) mm sysiénial k|nc» il I i I e su ri TOI en prc-upènuni re : 
ËfflHgc fixe et consume sur Ions les eliches (incline, niche 
on nùdcurl 



A natomic pathologique 

1 Adcnociirciriumc imasif (85%) 

2 Àdénocarcinomc superficiel (5%) 

3 Litiiie gastrique (5%) 

=£> Tumeur infiltrante a stronia fibreux et abondant, 
épaLSiiesemenr de la paroi gastrique ci nucrogaslric 

■=> cellules m» lignes isolée* en bdguc à cfttlon 

"=> aspect h yi>e rra 11 i igc ne de ] n pa roi n ] ' ee iiijçndùscopîi: ++, 
ncccî^i'lè de bitjpsies repliées c* priiltmdcs 

^ mauvais, pronosiic. survie a f> ans = 0% 

4 Ly euphonie gastrique (5%) 

o lype H, laihic uepre (pelilcs urlluk* du MALT] mi h»m 

degré de jmùlgmk (grandes cellules) 
■=> i n Fecti on â t \V associée dons 95% des c as 




i Facteurs de risque 

1 I L Py 1 or i : 5 c r* « des m a kLdes atic mis if *ApK 
j^slrique ; entraîne mie gastrite alrupluquo 

2 Hérédité 

3 Alimentation : sel, poissons ei viandes fumées, 
nïlrosamiucs. Rôle protecteur des fruits et 
Ici 



MIHHW 



6 Usions précancéreuses 

1 Gastrite chronique auophique due a HP 

2 Ulcère gasuïmic chronique 

3 Moignon de ga suce tonne 

4 Maladie de Ricrmer <RRx20) 
M ;i I ad i c de M c net ri ci ( gas tr i I e hy |\nr o ph i q uc > 
Polypes adcnomaieux 

Dans ces fi cas. surveillance pur endoscopie 
digestive haute t biopsies sous les ans et si 
modifications des symptômes 
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Bit a n prêt h ét apeu tique 

1 K\ ïcusmn lucoi é gin n a le et mctnstu tique 
=3 Clinique ; lïxïlê de la tumeurs. H M G, asetie, 

masse au TV (Kmkcnbcigk giz de Tteisier 
O Biologie : enzymes bépaliques - ACE 
o Rch ogra ph ic abdomina I e et radio de thorn s 
O TDM abdominale : métastases hépatiques, 

careinose péri luné «de 
■=> K i huiud oseopi e » a st rit | u c +++ : degré 

d "invasion pariétale gastrique cl ganglions 
O Si signes d'appel . échu igra plue usseiise. I l) M eèrcbnile 

2 Etat jjcnéral 

Age, indite de karnovsky, poids 
<=> Grandes fonc lions vitales: cœur, poumons, foie, 
rein 



Nlî : Bilan ptu tivulier pour le lymphome gitstritpit' 
EPS, 1EPS. VS, LDH, sérologie I II \\ (32 
m icroglobulinc 

[■xainen URL - lïbioscopie cin cavum. HOM 
Eehoendoscopie gastrique + TDM 
abdoiiuunpclvien 

Transît du grêle, coloscopic et ilcoscopic 



21 



Pronostic et traitement du cancer de l'estomac 



Facteurs prou os tiques 

<=> Envahissement pariétal i-t (cancers superficiels - 90% de survie ;i 5 ans) 
==> Envahissement ganglionnaire -H-+ 

=? Type hislologique (pronostic plus favorable pour les cancers différenciés) 
■=> Survie à 5 ans = 15% 



Traitement 

À« Trait cm en I diirurgicaL = seul Irai renient à visée eu rutive 

=3 Conire- indications : métastases ou carcinose pcriionéale diffuse, tumeur incxlirpable 
=> Préparation du patient ; rééquilibrai ton hydroûlectroly tique, renutrhion, aspiration gastrique si 
sténose du pylore 

Technique chirurgicale : laparotomie médiane sus ombilicale puis exploration (biopsies du foie, 
pé ri to i ne, cy t olog i e a se i I e ) 

1. Si tumeur exiirpableei absence de métastases j distance : exérèse à visée curulive 

x Cancers du cardia et furidus : gasiri-eiomie totale avec anastomose oeso-jéjunnle par anse en Y ; 
Cancers aniropyloriques : gasi recto mie des 2/3 avec anastomose gastro-jéju ua le 

* Associée à : curage ganglionnaire +++ ■■ omentectomic + examens extern poranés des limites de 
résection et des ganglions +■ pièce opératoire en anatomopalhologïc 

2 . S 1 1 ii ji i e u r i 1 1 v \ l i rpablc ou présence d e met a siases à d i s t ance ( 50%) ; c him rg i e pa 1 1 i a t i v e 

* Résection gastrique pariielle, gasirocméro-amistomose, gastrostomic ou jéjunostomie 
d'alimentation 

H. Trait c meurs palliatifs 

L Chimiothérapie (5FU + cisptatine) : augmente la survie 
2. Radiothérapie 

^. Prothèse par voie endos copique 

C. Surveillance (pour traitement curatil) 

- Clinique, marqueurs (ACE), échographie. endoscopie 



Prise en charge diététique après gastrectomie 

^ Âpporis énergétiques cl proiéiqucs suffisants 

^ R l 1 ] ias t raetis m tué s (an inoins 5 ) t b ien ma s t i q ue iv ma nger 1 en temen t 

r ^ S impression puis réintroduction progressive de* aliments sucrés et contenant du lactose 

O parfois utilisation de soi naiosia line retard dans le dumping syndrome 

^ Essai d'abandon des boissons alcoolisées 

■=> Vil îï 12 en ï ni ra- musc nia ire Ig ù mois 

^ Surveillance r poids, troubles fonctionnels. NFS, albumine, glycémie, bilan lipidique et 
phosphocaleique 
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; Complications et effets secondaires de la gastrectomie 

Précoces 

f -' Fistules anastomotiqUéS, hémorragie cl abcès [fit m péritonéaJ. aîn és ei hématome de paroi, 
cviscéraiiou, pneumonie, embolie pulmonaire, infection urina ire 

A distance 

[ Mécaniques 

^ Ulcère anastomotique. occlusion sur bride ou sur bèzoard, cvemration 

2 Fonctionnelles 

^> Amaigrissement +++ 

^ Syndrome du petit estomac I sensation de plénitude ;ï la lin du repas, cède progressivement) 

Dumping syndrome : à tan liée, inalaise, sudation 30' après repas, résulte de l'inondation brutale du 

grêle par les aliments hyperos molaires 
b> Hypoglycémie fonctionnelle post-prtmdiale tardive : 2-3 c,rt heure après le repas, duc à un excès 

d'apport en glucides d'absorption rapide entraînant une sécrétion importante d'insuline 
■=> Diarrhée (motrice, a synchronisme sécrétion bilio-panercatique. pullulation microbienne dans l'anse 

nï Ici ente) 

Syndrome de l'anse afférente (douleur M CD calmées par vomissements) 

3 Carentielles 

& A i lé m r l 1 i î ki l: i < >c y l a 1 i e ( l: arc n c e en B 1 2 >, i n i ei ocy la i re f sa i g ne men [ , ea rei tee d'apport, i na 1 d i ges lion) 

4 R écidives 1 oea 1 es , gang I loi vnsi i res et me tastat iques 
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Diarrhée chronique 





1 définition : Diarrhée "• 300 g/j pcmlanl plus il' I mois 

2 diagnostics différentiels : 

1 fausse diarrhée de eonstipation 

2 incontinence anale 



i 

o 
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Interrogatoire +4-f 

Contexte clinii|uc : âge. elhnu*. antécédents voyages, médicaments, alcool 
In diarrhée ; aspect (bouscux. glaire, sang, liquide! et mode évolutif 

les signes associés A Ri. signes digestifs et extra-digestif* (flushs. arihralgics. érythéme noueux) 

Examen clinique +++ 

Syndrome carentiel OMI (albumine), anémie (fer). hémorragies (vit K). osleomalaiic (vil D). télanic (C'a) 
Signes d'h>perth>Toidie. pouls, examen peau. uil. anus, articulations 

/ y a m en s i ont plein en ta ires 

NFS. VS. fcPS. sérologie VIH. anticorps anli-endomysium et anti-gtiadmc. examen eoprologique avec lonogrammc 
fécal, dmage dos graisses fëcalcs (sléalorrhée si > 6g/24h) cl recherche de laxatifs 
Tesl au rouge carmin, épreuve de icune. parasiiologie des selles. TSH 

Kndoscopic digestive hautecl iléo-coloseopir |VtC binpsies 6t*géCI tySlémttiqUCJ ' I • (OOlîlC microscopique) 



Diarrh ée hydro-éléetrolytique 
sans maiabsorption (90%) 



Diarrhée avec ma/absorption (10%) 



1. Diarrhée motrice 

(Selles Impérie u ses, di unies, post-prandialcs. 
débris alimentaires, effet ♦ 4 jeun. TRC * Xh) 
•=> Hypersécrétion hormonale : hyper- 
Ihvroïdie. lumcurs carcinoïdes. CMT 

<o Neuropathie végétative diabète, 
amylosc. ATCD vagotomic 

«=> Colopathie fonctionnelle (80% des 
diarrhées motrices) +++ 
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o Bilan de maiabsorption : ADEK. Ph-C a. 
anémie (fer. folatcs, BI2) 
Exploration du grêle (stcatorrhée. lest au D- 
xylose) et iléon (Shilling +/- Fl) 



2. Diarrhée sccrctoirc 

( - 500g | maigre jeun. osnn.Uiié féiale nie) 



Colites microscopiques 
Syndrome de Anllin^er-Ellison 
Médicaments : laxatifs irritants, 
biguanides. eolehieine. digitaliques 

Antres tumeurs villeuses, VIPome, 
mastocytoses systémiques 



1. Causes p r é-e n t é roc v t a i r es 

^> MaldigCStion — ( D-n lose N. carence ADI K I 
A. Insuffisance pancréatique exocrine 
(pancréatiie chronique *■++, cancer du 
pancréas. Mucoviscidosc) 
H. Insuffisance biliaire (cholcstase. 
cltolvstyramiiw. maladies de l'iléon) 
Pullulât ion microbienne du grêle 

Causes r. , transit» anomalies morphologiques post- 
chinirgicalcs. sténoses, divcrtieules. hypomotilué. reflux 
colo-gréliquc, diahéle : eonfinmtlion par le brealh-lcst 
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3. Diarrhée osmotique 

(Trou osmolique * 50 mosm. efficacité du jeun) 
«=> Maladie des laxatifs 
«=> Déficit en disaccharidases (carence 

en iaCtaSC surtout) 
1 
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2. Causes entérocvtaires 

«=t> Atrophie villositairc : Maladie coeliaque. 

spruc tropicale, parasitoses digestives. 
médicaments. IPLV. déficits imniuns 
Résection de l'intestin urêle 



4. Diarrhée exsudative 

(l)g con fir mé par dsjnaiCC fécale de I' ol-AT) 
O Gastrite à gros plis {ménétrier . . . ) 
O Lésions coliques (RCH, Crohn. . . ) 



I 



3. Ca ti ses pos t -en t é roc vt a i r es 

r ^ Kntéropathie exsudative (diagiuMtic c o n firm é p.ir 
clairance fécale de l'ul-anlitrypsinc) '. lésions 
coliques, lymplungicctasics intestinales 

^ Infiltrât sous-muqueux : maladie de Whipplc 
(macrophages PAS* dans la lamina pntpna) Cl 
lymphomes 
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Les points forts sur*** 

L Maladie cœiiaque +++ 

O Intolérance digestive à lu gliadine (mécanisme innnu no logique) 

^> Syndrome tic mal absorption souvent ancien (diarrhée, ainaigrtssement, stéatorrhée) 

^> Formes aiypk|ues +++ : anémie lerriprive, épilepsie, aphtose buccale, osiéoporose f î iransammases 

5 paihôlogîes associées à rechercher : donnante herpeti l'orme, diahéle instiïi no-dépendant, thyroïdites, 

déficit en IgA et cirrhose biliaire primitive 

3 critères diagnostiques : 

/. St'ttifagitfUL' : Ac sensible et Spêcîfî<|UÇ = IgA anti-eridumysium (2aiurts ; IgGei l^A Hiui^iddiiic) 

2. Histofagiijiw : biopsie duodénales (endoscopie hume après correction du bilan d'hémostase) : 

-> Atrophie vMom taire totale ou suhtotak» +++, augmentation du nombre des lymphocytes 
intia-épitliéliuux cl hypcrplasie des cryptes 

3. Efficacité du régime stuts ghth'tt : amélioration clinique et biologique, disparition des Ac et régression 
atrophie villositaire (12 mois), 

4 complications : lymp homes du grêle, cancers {oropharynx, oesophage, grêle), échec du régime et 
rechute 

O 4 mesures thérapeutiques : régime sans gluten à vie 1 Blé-t >ige-Seigle). compensation des carénées, 
éducation en milieu spécialisé (diététicienne), adhésion association de malades 

2. Ta tueurs eareiito'îdes 

==> Localisation : digestive dans 70% des cas (appendice cl iléon) et extra digestive dans .10% des cas 
( broiiehes-t ! v a 1res ) 

^ Syndrome carcinoïde : ilush cutané, diarrhée motrice, cardiopathie carcinoïde 
O \ inux sanguin sérotoniiie et 5-II1AA urinaire (métabolhc urinaire de la sérutonine) 3 jours de suite 
^> Endoscopie ■ biopsies, imagerie, se in ti graphie aux récepteurs de la somaiostatine si méconnue 
Réduction chirurgicale et traitement symptomaiîque par analogues d L la somaiosiatiuc 

3. Syndrome de Zollinger-Ell ison 

^ 1 lyperscerétion acide gastrique due à une tumeur endocrine du pancréas ou du duodénum sécrétant de la 

gastrine (bénigne dans 50% des cas) 
: Symptômes : ulcères gastriques et surtout duodénaux, récidivants, multiples et de localisation distale 
o Contexte NI; M I à rechercher (3 P ; Parathyroides - Pituttairy gland - Pancréas) 

Augmentation du débit acide basai et de la gasirincmie (surtout après injection de sécrêtine IV) 
Imagerie tumorale i-i-r- (TDM, K-lnieiidosoopie. scintigiaphie aux récepteurs de la somatostatinc) 

4. Col lies microscopiques 

^> 2 entités : colite lymphocytaire (infiltrât intlammatoire mtra-épithélial) et colite collagéue (bande 

c o M âgé ne sou s-é p i 1 3 té I ia 3 e ) 
«=> Age moyen {50-71Ï ans), prédominance féminine (colite collagéne). Etiologie inconnue 

1 0 % des dia r 1 h ces aq ue uses c h i on iq u es 
■=> i I éo- e o loscopie - nornui I e -> d i agnos ( ic pa r I) i u p s i<? s m u h i p le s é t a gées 
■=> Traitement syrnptoma tique *■ budésonïde 

5. Maladie des laxatifs 

■ - d i a n i i éc c S 1 1 o n iq ue os moi i que - 1 1 y po k a 1 i cm i e . Co I osco p ie : i né la i ) ose co 1 i q ue 
*=> m i se en é v ide i ice de la x at i fs dans I es se 1 1 es 

■6. Diarrhée chez f'immuaodëprintë -> cuprc»lu«it, panisimio^ie, induscupies et prélèvements 

^ 2 causes principales : colite ù CMV + -H- (diarrhée hydrique ou hémorragique, ulcérations recto- 
sigmoïdiennes) et eryplosporidiose (examen des sclïes et biopsies duodénales) 
Autres : Infections bactériennes ei fongiques, néoplasie (Kaposï, lymphome), médicaments 
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Maladie coeliaque. A gauche intestin grêle normal. A droite, maladie 
COeliaque : atrophie villositaiie. augmentation des lymphocytes intra- 
épithéliaux et hypertrophie des cryptes glandulaires. 




Tuineur endocrine du pancréas : gastrinome. Scanner abdominal 
avec injection. Tumeur nudulan c hypervasculaire (hyperdense après 
injection) du corps du pancréas sans dilatation du canal de Wirsung 



2<> 
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Généralités 

^ 15 à .10 % de la pH>pu ici lion gênerai e 
^> sujet jeune, sex rotio F/H=2 

Dyspepsie associée dans H0% des cas 

3 facteurs prédisposant 

1 l'rtuiblcs de la moineité intestinale 

2 h y pe t se nsï hi I i té eo I i q Lit? 

3 Troubles psycluïlci^iqttcs 



Symptômes 

Contraste Intensité et polymorphisme dit taNeait / examen 
physique ut et pus de retentissement sur fêtât général 

► Douleurs abdominales +++ : crampi-s ç[ 
MlflMMptiifS, Tosses iliaques cl région nypogas trique, 
entrecoupés d'accalmies, améliores par antispasmodiques cl 
l émissinn de gaz et selles origine colo-reclate) 

► I roubles (lu transît : coiv>npanon, alternance diarchec- 
constipaiion { liinsse diarrhée | t diarrhée chronique d'origine 
motrice 

► M ode ev oJ uCif cur a c 1 é r is t îq u c ; débu t a iteic n cl 
l"vi>Ili[ïoii capricieuse 
par vacances cl week-end) 



Ti ! = diagnostic d*éiimimttion = rechercher diagnostics différentiels 

Iiuermyaioirc ci exanu-n i_ I " i u| no: A[-< i, amaigrissement, prise de niedicamenis. i eu on a^ies 
ou mclcna, réveil noelume provoqué par douleurs, intolérance au lactose 
Examens biologiques systématiques; NFS, ionogramme, glycémie, VS. TSI I 
Parasilologie desselles (lamblin^) et lécalogranimc si diarrhée chronique 
Indications de la cnlox copie +++ (dépister une lésion organique recio -colique : Ke 
avec biopsies étagées si diarrhée chronique (colites microscopiques) 
■=> A luècêrfent Ta m i h a I de cari ce r ou cl^ulcii oi lies col o - rectaux 
e$ Age > 40ans 

• :■ Syiiiplt'unes réeenis ou réccmnieril modifiés, résistance siu traitement syin plumât iq ne 
** Prése nce de s ignés d ' a larme : hémorragie diges t i ve r anoma I ies de 1 examen c I i trique, a ma i gri ssement 
5 Lavement hyryté en double contraste si eoloscopie incomplète : aspect spasmodique ou ai mie et itibulê 
ou classique image en piles d'as sien es {augmentation du nombre d'I 



Traitement 

i Kcnute et réassurance hh i . voire psychothérapie de soutien 
1 Activités sportives, éviter alcool ci boissons gu/euscs 
s Régi ni e a h ni en ta i re peu re si ri c t i f et équi I i bre ; 

repas réguliers à heures fixes, pauvres en résidus si diarrhée 
^> év i ter a ! i m ents l'en 1 1 en le se i bl es s i ba 3 Ion nements 

boissons abondantes et fibres (son - par paliers progressifs de 5 g jusqu'à 20-1 0g) si 

constipation 
4 Médicaments 

<=> constipation ou alternance dianrhéc-constipaiion : laxatif de lest ou osmotique llactulose - 
Duphalac) 

r > diarrhée : ralentisse tirs du transit (Imodiuni 2 gel/j + I gel après chaque selle non moulée) 
O douleurs : antispasmodiques musculotropes (S pas fou) ou anliehoJhiergiques (Vîseérulghie, 

risque de t Ha tic orne ci de rcïeniion un'uc d\i\ me si adénome) 
^ ballonnements : charbon activé (Carbosylaue) 

dy speps i e : prtàk i net i ques ( Mo t i I iu m ) 



I 
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Un piège : la « fausse 
diarrhée » des constipés 



Fréquence des selles < 3/ semaine depuis plus de deux mois 



Recherche d'éléments en faveur 
d'une constipation secondaire 

1 Interrogaloire (médicaments, ancienneté) 

2 Examen clinique (TR. neurologique, étal général) 

3 Biologie (TSI I. Cn++. K- glycémie) 

4 ASP (stase stercoralc) 

5 C oloscopic +++ si * 40 mis, symptomatologic 
récente ou signes associés (rectorragics. syndrome 
rectal, amaigrissement) 

6 Parfois Temps de Transit Colique ( formes sévères) 
et Manométrie ano-rcclale (dyschésic) 



Causes 

I. Obstacles colo-rcctaux 
Sténoses tumorales 
* Cancer colorcctal -*-+-*- 
x Cancer anal, volumineuses tumeurs bénignes, 
tumeur extrinsèque (ovaire, utérus, prostate), 
carcinose péritonéale 
•=> Sténoses non tumorales sigmoïditc diverticulaire. 
sténose ischemique. radique ou crohnienne 

2» C auses médicamenteuses 

*=> Antidépresseurs, neuroleptiques, anti- 

cholincigiqucs. opiacés, gel d'alumine, sucralfatc, 
cholestyramine 

.t. C auses métaboliques 

«3 hypothyroïdie. hypercalcémie, hypokaliémie, 
diabète 

4. C anses neurologiques 

=0 Maladies neurologiques : AVC. paraplégie. 

maladie de Pai kinson 
«=> Atteinte des plexus digestifs : maladie de 

Hirschprung 

5. Autres causes fissure anale, rectite. Mégarectum 
uliopathique 

l 

Traitement étiologique 



Constipation idiopathique 
= diagnostic d'élimination 

Cause la plus fréquente 

0 Physiopathologie : 2 mécanismes souvent 
intriques 

1 Trouble de la progression colique ou 
constipation haute (souvent liée a un régime 
pauvre en libres) 

2 Trouble de l'évacuation rectale (^dyschésic) 

* Armmc hvpcrtonic paradoxale tin sphincter anal 
lors de la défécation 

* I le» alion du seuil de perception rectale à a 
distension 

l 



Traitement 

1 ReglCS hygiéno-diététiquis 

"S P-nrichisscinent progressif du régime en fibre 
Boire beaucoup d'eau 
Se présenter à la selle à heure fixe (afin de 
rééduquer le réflexe de défécation) 
Activité physique 

2 Médicaments 

•=> Constipation haute -» f poids des selles : 

* laxatifs de lest (bonne tolérance) 

* laxatifs osmotiques (risque de llatulenccs. 
ballonnements, diarrhée) 

o Dyscbésie 

* Suppositoires ou miciolavements (« starter ►> 
de la défécation) 

* Rééducation ano-rectalc 

SB : éviter laxatifs irritants (risque de troubles 
hydro-électrolytiques et neurologiques) 
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/. Diverticulose colique 



^> Divcrticules du côlon : hernies acquises de la muqueuse et de la musarfaris mucosac aux points 

de pénétr ation des \aisseati\ droits dans la musculcuse 
<=> Physiopathologic : diminution du contenu colique par un régime pauvre en fibres » hyperactivite 

motrice et hyperpression intraluminalc dans le côlon -» formation de hernies diverticulaircs 
<=> Pathologie extrêmement fréquente (50% des sujets - 70 ans) 

Siège préférentiel dans le sigmnïdc (90% des cas) 
^ Asviuptomatique +++ 

efr Découverte fortuite par coloscopic - lavement baryte (images d'addition rondes, reliées à la 

lumière par un étroit collet) 
0 Traitement médical: augmentation du poids des selles par un régime riche en fibres 
^ Principale complication de la diverticulose colique : divertieulile sigmoïdienne 

NU : association statistique : triade de Saint ■ diverticulose colique, lithiase vésieulairc et hernie hiatalc 



/. Physiopuîh ologie 

Inflammation diverticulaire (microperforation) diffusant ensuite dans la graisse des mésos 
sigmoïdiens (région péri-divcrticulairc) 

2. Clinique 

«S Tableau d' « appendicite à gauche » chez un patient de plus de 40 ans +++ 

x Douleur vive, persistante de la FIG. fièvre, troubles du transit, syndrome d* irritât ion rectale / 
vcsicale 

* Masse ou défense de la FICi. TR douloureux 

x Syndrome inflammatoire biologique. HLPNN. hémocultures 

3. Examens complémentaires 

Scanner ahdomino-pelvien en urgence k I 1 avec injection et opacifleation digestive basse 
(hydrosolubles): 

* Diagnostic positif : densifleation de la graisse péridiveticulairc épaississement pariétal 
sigmoïdien 

* Diagnostic de gravité: perforation (air extra-digestif et fuite de PDC) et abcès 
x Diagnostic différentiel: affection urinaire ou gynécologique 

* +/- lavement aux hydrosolubles 

o Coloscopic contre-indiquee en urgence en raison du risque de perforation +++ . nécessaire a 
distance pour différencier sténose colique inflammatoire et cancéreuse +++ 
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. Sigmoïaite aiguë 
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4* Traitement médico-chirurgical 



L Médical -H- : 

► Anlibtol hé N pie I V ( I ;irge spcc i rc bi > n h e dil ï i ision tUsulai te . active à la foi s su r BG N et 

mi aérobic s. reluis per as* durée totale de 15 jours), antalgiques, arrêt de l'u liment a lion orale puis 
régime sans résidus, surveillance clinique stricte à la recherche de complications 

2. C liirii l iileal 

A, En urgence si complication aiguë (perforai ion» abcès, occlus ion) 

► Sigmoïdeclomie emportant la charnière recio-sigmoïdienue - ferme! tire du boni rectal -"- 
colostomie d'amont (- intervention de Hartmann. CT schéma) ou anastomosé eolo-reetaJc 
protégée par une slomie d'amont. Pièce opératoire en anatomopaihologie. Rétablissement de la 
continuité digesiive4 à 6 mois plus tard {rétablissement immédiat co nue indiqué car contexte 
seplique) 

Il Au déenu rs (2 -î mois) habituellement upri-s 2 poussées dt di\ erlieuliu- 

► Dut ; prévention des récidives -H-+ 

► Sigmoïdeclomie emportaiu Ni charnière recio-sigmoïdienne + anastomose colo-reeiale 
(cœlioscopie -^++) + pièce opératoire en analomopathoEogie 



5. Complications fréquentes +++ 

1. Périmât ion divenicnhiirc avec péri nm ite+++ 

► indication opératoire formelle ci urgente (t'f |>éi itonite) 
y mortalité lourde f 1 5-35%) 

2. Abcès péi i-si^muidicn 

► syndrome infectieux sévère, masse Inflammatoire et douleur de la F1G 

► TEÏîVI +++ / lavement aux hydrosolubles (i m Lige de compression extrinsèque, parfois trajet 
fistulcux) 

► traitement d'abord médical (idem divci ticutileï puis : sigmoïdeclomie i\ froid si efficacité. Sinon, 
drainage percutané (TDM) ou chirurgical puis sigmoïdeclomie au decours. 

3. lïslules 

► ou vc 1 1 u r e d 'un abc ès per i -si g m oïd i e n d ans un organe vo i sin 

► llstule eoln-véskak' i > i (5(1% des fistules ; infection m inaire persistante, pnetimaturie +++, 
teculnrieK colo- vaginale et sigmoïdo-rectale (plus rares) 

► diagnostic par TDM avec opacïlleation basse ou ftslulogmphie par voie endoscopique 

► iraiic men I ch i ru i g iea I à froid 

4. lié momifies diveriiciiluirt-s : traitement endoseopique +/- artériographie sélective avec 
embolisation, Si échec, coleetomie segmcniairc ou lotalc. 

4* Sténose sigmoïdiciiiie et ueclusiim (penser :m cancer sigiiinïdien ) 

► Ex am ens corn pléme nia ires: la vc n te n t au x hy dr os ol u bl es ( rétréc issc ment du si gmoïde, een t ré e t 
régulier), TDM ab domino -pelvien. coJoscopïe (après avoir éliminer une perforation) 

► Traitement médical (réanimation, antibiotiques) 

► Traitement chirurgical si échec du traitement niédiCLit ou complications l perforation dsasiatique 
du caecum) : sigmoïdeetotnk (carcinologique si doute avec un cancer) avec anastomose 
colorccialc ; si dilatation colique importante : intervention de Hartmann ou eolostomie de proche 
amont 

6* Récidives +++ ( 15 à 30 % des cas) 




S î ^ m o ui i t e cl i v v r t î c u La i r e , S ca n ne r a bd o m i no-p c I v i c n a vec i nj ce l i on el 
hivernent colique à L'eau. Lpaississemeni de la paroi sigmoïdienne, densilïcatïon 
de la graisse péri-dïverticulairc, présence de di vert icu les. tin hauï : coupes axiale 
et agrandissement en coupe sagittale. Lin bas, reconstruction coronale. 
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I. 

2. 



3. 



A na tom o pathologie ( 
T»i>oîîi j iir>h if 

Lésions segment a ires et discontinues 

avec intervalles de muqueuse saine 
Atteinte I Jeu-colique -H-+ et anale 
.Miicroscopk 1 

Fry thème, ulcérations (aphloïdes ++), 
sténoses, fistules 

Al ici ti te transmit raie, épaississemeni 
pai ieîal, sclérolipoiuatosc des mésos 
Micros copie 

I n ïla mmat î on I y m p hoplasmocy tai rc 
Iran sutura le. follicules (yniphoïdcs 
Granulomes épithçlioïdes 

cinaeséristiques (50" n des cas) 



Diagnostic tk gravité +++ 
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Sévérité de la poussée évaluée pur le so>>\' iU r 
Besî : S ci itères : nombre de selles, intensité 
des douleurs, bien être général, m au if, extra 
d i gest i ves , nécessi te iV u n I ra i temen t 
atuidiarrheique. présence d*unc masse 
abdominale, taux dhémniocrhe, poids 

2 lléo-eoloscopie +++ (en l'absence de 
perforation): extension des ulcérations +++, 
aspect creusant* décollement muqueux 

3 Bio : anémie, VS. hyponlbumiticmic. 

A ASP ; eoleeiasie, pneumopèi iiaino. occlusion 
5 Retentissement mciabolique et nutritionnel ++ 



Complications 

\ C olite aijiite grave ^++ ( c f RCï I ) 

2 Abcès profond (TOM> cl fistule ((KM) 

3 Syndrome occlusi f sur sténose 
inflammatoire ou fibreuse (dernière tirtsc ilcale) 

4 1 1 ém [ >n fiy ie s. pe r (oral ion s, col ec t asic T 
compression urétérale (rares) 

5 Retard siaturo |x>ndéra1 chez rcnfaui 

6 Grêle court ( résection étendue du grêle) 

7 R 6sec t i on i I ca I e a vec pen c de I a va I vu le d c 

Batlhtn -* dinrrhec, inalabsnrpi ion {graisses, 
\ i lamine H 1 21. lithiase hiliitirc cl uxalique urina ire 
H Dégénérescence maligne à long lorme 



■4 Inflammation chronique de la muqueuse 

intestinale, qui peut atteindre tous les segments du 
tube digestif et évoluant par poussées 

•=> 10 % de forme familiale ' âge de début : 20-40 ans 



Diagnostic positif 



i 

2 
3 
4 
5 
A 



À FXi . anorex i c. Il è^ t e 
Diarrhée chronique, parfois réel on agi es 
Dou leurs abdoin i n a les ( 1 1 C I ). III)) 
Masse douloureuse FID 

Atteinte ariu-périuéalc (fissure, abcès, fistule) 
Manifestations extradigeslives (1/3 des cas) 
o Osléoariiculaircs (artliraleies. arthrites, osiêoporose) 
r > Cutunéo-muq ucuses (êrylhèmc noueux, ulcérations 
buccales, pyuderma ganurcuosum) 
OcLiLiiîtS un-ei:e). iiquiio lu libres a S | v i. ;isu>rose 
secondaire 

7 A ném i e ■( i n Ha nuit atoi re Ct/oi i ferri prive), sd 
mil a mm moire, hypoalb. (exsudation, dénutrition} 

H Néo-coîoscopie avec biopsies et examen anapath 
diagnostic^ sévérité -h- et surveillance 

■=> Éliminer u ne cnliie ulcérée spécifique 

► i n i ce t j e u se t eo] >v< k u U u re . pa ras i t o logi e d es se lies, 
histologie) ; ycrsim'û +++, tuberculose ilco-caecale 

► iaii ogène ( médic* ou radique) ou ischc inique 

► Lymltomc digestif 

9 Trans î t gré I e - e n i ê m sea n n er - ce I io a hdom ina 1 e 
O Sténoses étagees. valvules conni ventes épaissies, 
ulcérations, fistules 



Traitement 



Soutien psychologique 

Arréi de T intoxication tabagique (facteur favorisant) 
Au cours des poussées 
Diététique : régime sans résidus 
■=> Salicylcs ( per os ou I a vei ne n t) 
^> Corti coules fper os, lavement ou non absorbante) 
Antibiotiques (mctronida/ole) dans les formes 
anopèrinéales 

4 D:ius Jes fo rttt es elt ro u i q tt es , g ra ves au 
cnrlicorésista nies 

■=> Nutrition entéralc ou parenté raie 

^ [ m n u i nos u ppre s se u rs ( i ru i ire 1 . MTX . e ie I os por i n e ) 

^ I m muno régulateurs ( Ae anli-TNF n : iufliximah) 

5 C " h i ru i"£ i c réservée au x e omp S ic ali ons ( sténoses, 
abcès, fistule) et échec du traitement médical ; la 
plus économique possible +++ (récidives post- 
opératoires +-•-+) 

6 Surveillance par eoloscopic + biopsies tous les 
ans en cas de pancolile évoluant depuis > 10 ans 
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A natomopath ologie (+++) 

1 Topographie 

=> Lésions limitées au cadre colique, rectum 
constamment touché et iléon normal 

& Lésion s con r i nu es et u n i tonnes sa ns 
intervalle tic muqueuse saine +++ 

2 jMaerosconie 

■=> M uq u cils e rouge , gra n i t éc. fragi le et u Icércc 

3 Micrnseonle (absence de signes spécifiques) 
Inflammation muqueuse et sous-muqueuse 
(lésions épi 1 hé lin. les, chorion eongestif avec 
infiltrai inflammatoire polymorphe, abcès 
cryruiques, perte de la mucosécrélion) 

<=> MuseuJeusC et séreuse épargnées 
O Absence d'arguments pour MC 



> 

► 



r 



Diagnostic de gravité +++ 

Clinique : nombre de selles sanglantes / 24 h, 
lièvre, tachycardie, méîcorismc important, 
ulcérations auTR 

Bio : anémie. VS. hypOcilbumiiiéniie. 
ASP : eolcctasic. pucumopèri toi ne 
C oloseopie +++ (en I Absence de 
perforation): extension des ulcérations 
aspect creusant, décollement mu queux 



i 



Complications 

Colite aiguë grave +++ ; signes cliniques, 
biologiques et endoseoniques de gravité. 
Pronostic vilaL 

Colccfasie (= mégacôlon toxique) : 

béllonncment abdominal douloureux 

ASP : diurne ire colon trans verse > 6cm (état 

ptv-perloratiO 

Perforation colique 

Hémorragie grave (rare) 

Scpsis 

A long terme : risque d'adénorarcînume 
colique 



- 

Rectocolite hémorragique 









Inflammation intestinale chronique de cause inconnue 
et évoluant par poussées. Age moyen de début : 40 nus 



Diagnostic positif 

Contexte familial, Rectorragies, diarrhée, 
syndrome recta f (émissions glairo-sanglantcs. 
constipation, faux besoins) on dysentérique. 
Douleurs abdominales. Absence de lésions 
anopcrincalcs. 
<=> M ani fes t at to ns exiradigestives (1/3 des cas) 

► Ostcoîiriiculaires t art h radies, arthrites, SPA* 
oslcopomse} 

► ( ituiLico-muquetises (cry thème noueux, ulcê râlions 
buccales, pyuderma gangrettosum) 

► Ocu lai rt.s ( u \ éi le), h qui ti - H 1 i a ires ( CSF" l ai n y 1 ose 
secondaire 

Bio : anémie ( i n fi am ma t o i re et/ ou feiri prive), sd 

innammaioirc. h y poalhi mi ne mie (exsudai ion. 

dénutrition) 
^ 1 lé u -col os eu pie avec biopsies et examen 

anatoiunpaïholoî»lqiic +++ : diagnostic, sévérité 

++ et surveillance 
O Eliminer une colite ulcérée spécifique ++: 

► i n fee t i euse ( coproc u 3 1 u rc . p ar; isit ologie d es 
selles, histologie) 

► i air ogène ( méd îc ai n ent eu se ou rad i q ne ) 

► îschc nuque 

^ Distinguer Ht II et maladie de Crohn 



Traitement 

1. Au cours des poussées légères à modérées 

► Régime sans résidus (4 nombre et volume des 
selles) 

► Sa 1 i cy lé s ( per os ou ! a vc me ni ) 

* C'o ri i coïd es f per os* I ave men I ou no n absorba b 1 e } 

2. Dans les formes sévères ( =■ colite f;rave) 

► Nutrition parcntérale. corticoïdes -H-+ (voie 
initialement IV pendant 5 jours) 
antibiolhérapic ei transfusions, Surveillance +++. 
Relais par la cictosporine en cas d 'échec. 

3. Traitement iV entretien ( [ rechutes): salicylés, 
inun u nosupp r esseurs t ï nu i r c I , M T X ) 

4. Tr a i t c i n en 1 c u i r u r gie a ï - coloproc t ce l om ie l ot a te 
avec anastomose ilcoanale. PcnTiet la guérison 
définitive de la maladie, Indiqué dans : 

► Forme grave après cenec d'un n médical intensif 

► C olee i as ie/per forai ions, hémorragies graves, Kc 

► Formes ehron i q nos î n va I î da n tes 

5. Surveillance par cotoscopic avec; biopsies élagées 
systématiques et dirigées (é levures) après X ans 
d'évolution d'une pancolitc. 
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Kectoeulile hémorragique ancien tie compliquée d'un cancer du côlon .Lavement 
barylé: Aspeel rigide el lubulé du colon. Lacune iiré^ulière du colon gauche. 




Transit du grêle : sténose cJe la dernière anse 
îléaïe au cours d'une maladie tle Crohn. 
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- Problème de santé publique dans les pays en voie de développe ment 

- Tei min : ininuinodépressïon, voyage en zone tropicale, pratiques homosexuelles ou oro-anales 



A. iSéniiitixIoses inti'Sltnulus 

/. Oxyurose 

*=> Vers rond et blanc de 10 mm de long 

Para si I ose cosmopolite, bénigne, souvent asympioniatiquc 
O C on la ni ï n ;it i on pu r vit ic d igesl i ve 
O P rçq u eiu chez P e 1 1 t';n 1 1 . r es po n sab le d c prurit anal 

^ Diagnostic : mise en évidence des œufs décolles de la marge anale par un « scoteli test » (puis lame 
de verre adressée ait laboratoire) 

T r a i i c incn t : a n l i hc I m t n 1 1 iîq u e ( fl ubend azo le - F I u verni a h ! ) . s eet i on cou i "l e et brossage d es o ngl es 
pour provenir l'auto i ni estait ion, -•-/- traitement de l'entourage 

2. Ascaridhse 

O Vers rond blanc pouvant mesurer jusqu'à 25 cm de long 
O' p^ ras i t os e cosu lopol i te 

^> Cont am ma l ion par va i c d i gest i ve { crud ités, ca u ) 

O Cycle biologique : après perfora lion de la paroi intestinale, les larves migrent vers les poumons 
puis remonterai vers la i radiée a va ni d T êlre dégluties el de s'établir sous forme adulte dans le uihe 
dt^cslif. ( eue phase puni su induire par l"e\eeplionnel s\iidu>me de 1 o- lier < Eoun sèehc. fièvre 
infiltrât pulmonaire labilc. hypcrcosinopbilic) 

C t i n iq u enicn l . t rou h 1 es d i ges I i fs no n spéc i fiq ues (dou leu i"s a bdom ina I es, troub les du t ra n s i I ) 
■=> R isq ne de coi n p I ica i ion s c b i m rgi ea 1 es : oec lus i ons intestinales, obs t rue t io n des voi es panerèat iq Lie s 
e( biliaires 

^> D i ag nost i c ; rej et des vers ai li l I le s, ex ai n en pa ras i I o I og ï q u e de s se 1 1 es (EPS) 
==> "Pi a i le n len t par ant i hc I m i u l iques ( Il u bendazole ) 

3. Autres 

>=> trichocéphalosc : peui nés rarement pro\ oquer des troubles digestifs sévères on une anémie 
lerri prive en cas d'mtestalion massive en zone tropicale. Diaynosuc \\m l'examen parasitoiogiquc 
des selles 

*=> :inkylu5iliininsff : les vers adultes sont hénialophages et se fixent au niveau du grêle. Ils peuveni 
provoquer des troubles digestifs non spécifiques et transitoire lois de la primo-invasion et surtout à 
moyen terme une anémie ferri prive 

an^uilïulust 1 : c'est la plus ebr unique et la plus sévère des helminihtascs, Hxistenee d'un cycle 
d*auio-tnfestaiion avec im passage sous-cutanè possible (syndrome de « larva cuirons Signes 
digestifs non spécifiques 
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B. Protozooses 

/. Lambliase 

«=> parasitose cosmopolite (surtout enfants, régions tropicales -h-) 

c> contamination indirecte (alimentation, eau) ou directe (mains souillées) 

le plus souvent asymptomatique. Parfois, syndrome dyspeptique et/ou pseudo-ulcéreux, diarrhée 
O rarement, malabsorpiion intestinale due à une atrophie villositaire 

diagnostic par examen parasitologiquc des selles (formes végétatives, kystes) 
«=> traitemcnl par imida/olcs 

2. Amibiase intestinale +++ 

«=> Prévalence : 10 % dans les pays en voie de développement (régions tropicales et interiropicales) 

«=> Contamination directe ou indirecte (péril fécal) 

«3 Provoquée par Entumoclnt histolyticu qui existe sous trois formes : 

1 Kyste : responsable de la dissémination 

2 /;. histolyticu minuta forme non pathogène responsable de l'amibiase infestaiion 
(asymptomatique. diagnostic par F.PS) 

3 /:. histolyticu histolyticu . tonne pathogène et hématophage responsable de l'amibiase maladie 
O |.c passage de l'amibiase infcsialion à l'amibiase maladie esl mal élucidé ( incubation de quelques jours, semaines, mois 

ou années après la contamination) 

"=> Tableau clinique typique dysenterie amibienne (diarrhée gluiro-sanglantc. douleurs coliques, 
épreintes, ténesme). Les formes atypiques (diarrhée banale) sont très fréquentes. L'amibiase maladie 
non compliquée n'est pas fébrile, sans IILPNN ni syndrome inflammatoire 

o Complications : colectasie et perforation colique, hémorragie digestive basse, amoebome (forme 
pseudo tumorale du eareum), amibiase hépatique 

O Diagnostic sur 3 éléments 

1 BPS (présence d'L. histolyticu histolyticu) 

2 Coloscopie avec mise en culture des biopsies: ulcérations en « coup d'ongle » prédominant dans 
le rectum cl le bas fond c;ecal 

3 Sérologie : négative en l'absence d'abcès hépatique ou d'invasion tissulaire 

«=> Traitement : association d'amoebicides tissulaircs (métronida/ole) et de contact (intetrix *■) 

3. Autres 

«=> cryptosporidiose : diarrhée aigué chez le sujet immunocompctcnl. Agent opportuniste responsable 

de diarrhée prolongée et de cachexie chez l'immunodéprimé (SIDA) 
^ mierosporidiose : parasite strictement opportuniste (SIDA) Responsable de diarrhée prolongée. 

atteinte des voies biliaires avec hépatite, péritonite, infection disséminée... 



44 



C. Çestodoses 

1. Téniasis 

«=> 2 ageilU en cause (vers plats de plusieurs mètres) : Taenia saginata et Taenia solium + 
^ Parasitose cosmopolite 

^ Contamination par voie digestive (viande de bœuf ou de porc parasitée mal cuite) 
«=> C linique : 

- Symptomatologie absente le plus souvent : douleurs abdominales, nausées, troubles de Y appétit, 
urticaire possibles. 

- Cysticercosc (Taenia solium): rare mais grave. Ingestion œufs de Taenia solium qui s'enkystent dans 
les tissus (muscles, cerveau, œil) : troubles oculaires et neurologiques (cpilepsie) ; bilan : FO. TDM 
cérébral, radios masses musculaires (calcifications) 

^ Diagnostic : anneaux de Taenia dans les selles, examen parasitologiquc des selles, tests sérologiques 
«=> Traitement : pra/iquantcl (Riltricide k ) 

2. HydaÛdose (Cf kyste hydatique) 
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Clinique 

1 ABG 

2 Douleurs abdominales 

(Crampes ou ballonnements paroxystiques, calmés par 
antispasmodique* ou omission de gaz cl selles) 

3 Rcctorragics - mélcna 

4 Troubles du transit d'apparition récente 

5 Syndrome rcetal (faux besoins, épreinies. ténesme) 

6 Formes compliquées : occlusion (colon gauche), 
infection (colon droit), perforation, hémorragie 
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Coloscopie +++ 

A jeun, sous A(i. après préparation colique en l'absence de 
signes d'occlusion (l'hli et régime sans résidu pendant 3 
jours) et rectale (lavement i. après contrôle de l'hémostase, 
avec biopsies. Complications rares mais possibles (1/10000: 
perforations, hémorragies) 

1 visualise la tumeur (végétante +/- ulcérée) 

2 précise son siège, son volume, sa taille, son 
extension en circon lé renée, son caractère sténosant 

3 permet des biopsies multiples ( 10. berges internes 
et périphérie) 

4 examine le reste du cadre colique : polypes associés 
dans 25% des cas, cancer synchrone dans 5% des cas 

NU : lavement twylé (en cas d'occlusion ou de suspicion de 
perforalion. de coloscopie incompléle ♦ * ) : 
& Lacune marginale à contours réguliers ou d'aspect polypoidc 
=2" Stéiu)se circontérenticllc latéralisée, «régulière (perle du liseré 
mtiqticux ). ulcérée 



Généralités 

«3 1 er cancer digestif. 35 000 n veaux cas 'an 

^ âge moyen ■ 65 ans 

O sigmoïdc (45 %) / rectum (30%) 



Anatomopatholo^ic 

1 Adénocarcinomc liber kuhnien (80%) 

2 Adénocarcinomc atypique de type colloïde 
muqueux avec cellules en fciguc A chaton (20%) 



Toucher rectal 

1 Perçoit la lésion si son pôle inférieur est 
< «cm de la marge anale 

2 Siège en cm par rapport à la marge anale 

3 Fxtension latérale (limitée, 
circonfcrentielle) et en hauteur 

4 Caractère ulcéré ou ulcérovégélani 

5 Extension lecorégionaje HK fixité de 
la tumeur / sacrum, envahissement de la 
prostate ou de la cloison recto vaginale 

6 Rcctorragics et carcinose péritoncnlc 







Dépistage 



1. Sujet à risque moyen (âge > 45-50 ans) Hémoccult 
Il 2ans : recherche de sang digéré dans les selles ; si + : 
colo -> découv. adénome > I cm (20% des cas). CCR (5%) 

2. Sujet si risque élevé : ATCD familial de CCR < 60 ans 
au 1 er degré. ATCD personnel polype ou CCR, pancolite 
(MIC!) -> coloscopie / Sans à partit de 45 ans (ou Sam 

avant âge du proposant) 

v Sujet à risque très élevé : HNPCC / PAF (cf) 



+ Toucher rectal / an après 50 ans 



H Huit pré-th érapeutiq n e 

1 Extension locorc<;innale 

^ interrogatoire ( hérédité ?) et examen 
clinique (TR. HMO, ascite. Troisier) 

& Scanner abdomino-pelvien 

Echociidoscopic rectale cl IRM 
pelvienne (en cas de CR) : extension 
pariétale ganglions (suspect >i rond, 
hypoéchogène, bien limité. -Icm). situation 
par rapport au sphincter 

O UIV si dilatation CPC à l'écho et cysloscopic «i 
suspicion d'envahissement 

2 Extension tumorale métastalique 

<=> TDM tlmracu-abdomiiio-pehiei! +++ 

«=> Echographie abdominale 

Si signes d'appel : seintigraphte osseuse. 
TDM cérébral 

3 Examens biologiques 

«=> ACE, anémie, cholestase 

4 Bilan de l'état général 



Pronostic et traitement du cancer colo-rectal 

■ 




/. Truitem en t vu rat if 

► 1 1 répa ru i i on d u ma I ade : crans fus i on en ca s d * aném î e sévère, re n u i ri tioti ci réequ i I i bra t Ton 
hydroëlccnoiviique. bonne préparation colique. ATB préopératoire. Malade prévenu de la possibilité 
d'une colostomic {+/- définitive) ci du risque d'impuissance (chirurgie du me I um) 

► Voie d'abord = laparotomie ; appréciai ion de l'extension ; biopsies foie, péritoine, cytologie d'ascile, 
examens ovaires et au ires organes 

► Kvérése carcinuïogique + tt ; ligature ] L ^ des vaisseaux à leur origine permetlaiii une exérèse 
mésocôlon et des ganglions lymphatiques de drainage, Respect d'une marge de sécurité (5 em 
côlon. 2 cm pour le rectum}. 

Colon: hémicoleclonue (droite, gauche, ou transverse) - anastomose iléu-eo!ique, coto-çoïique OU coîo- 

rectale. Colectomie loi a le en cas de cancers multiples synchrones. 
3 Rcelum: exérèse large du rectum ei du mésoreelum +++ (atmosphère cclhjb-graisseuse entourant le 

rectum, principale voie de dissémination de la maladie) 

Si > 5 cm de lu m;irgc ïiitale: rectos igivioïdeetomic * ahiisimimsL- coloiecuilc busse mi lhsij k- 

Si < 5 em de lu marge imule : âmpuNmun :ibJimiiiiD-périoé;ile avec colostomu: iliaque gnucbc tiêfinuivc 

► Pièce opératoire adressée en anatmuopatliologîe (fixation dans la formol si suspicion de MNPCC pour 
recherche de phénol y pe MSI t) 

► Si méiasiasus} acecssihlels) à une résection complète : iraitemem du cancer - résection hépatique ou 
p u I n to ii a i i e ( a u# m e u t e 1 a su r vi e +++) 



► J>euv Iraitemeuts complémentaires M I I I 1 1 I I 

1. e h un loi h ém pie adjuvante (post-op) t Ke colon avec métastases ganglionnaires (stade III ou C) 
■=> 5 FJuuro-Lrracile (5F V) + acide fa] mi que par voie [V pendant 6 mois (atuni 55*"'* jour posr-opératolrt) 

Réduit le nombre de récidives et le taux de mortalité +++ 
*=> Effets \l : mueites, diarrhée, syndrome main-pied 

2. Radiothérapie néoudju vante (pré-op) : Kc rectal avec franchissement delà m us eu le use (T3> ou N+ 
=t> Réduit le risque de récidive locale et améliore la survie 




► Trois complications post-opératoires 

1 Récidive lucu régionale et/ou méi asiatique +++ 

2 lïiarrliée ch ionique (surtout si hémieuleetomie droite : pullulaiion microbienne et effet laxatif des sels 
biliaires) 

3 Tro u blés urina i res et sex uel s ( proctec to mie ) 

2. Tra hem en i jnt II ta tif (cancer localement avancé ou métastases muUiplesj 

► Exérèse de propreté (syndrome préoedusif, hémorragie), dérivation interne on externe, eiidoprothèsc on 
laser 

► Radiothérapie - C litnuoihérapie ; améliore confort et sus-vie 5FU + acide folinique +/- Oxaliplatiue 
tncurotoxicité) ou Irinoieean 

J, Su rvet flattée m près traitement chirurgical +++ 

- Pendant 5 ans : 

O Examen c! inique et écho, abdominale tous k> 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois pendant 3 ans 
■=> RT annuelle. Il elio endoscopie (si cancer rectal), 1RM si amputation abdo mmo-pë n tiéale et ACE 

- C'oluscopie à 3 ans puis tous les 5 ans si nonuale (si tuttuomt villeux, >i udcuomcs. >lcm : contrôL- à I m) 

4. Pronostic 

- 2 facteurs pronostiques principaux : degré d'infiltration pariétale et envahissement ganglionnaire 

- Survie à 5 ans : Dukcs A : 90%, R : 55%. Ci 3Q%, D: 1% 

~M 



4 formes étiologiques : 4 états précancéreux 

/. Polypes adénomateux 

Fréquents (20 % après 60 ans) 
«"> 90% des cancers colo-rectaux se développent à partir d'un polype adenomateux sporadique 
^ seuls 1 0 à 15 % des polypes adénomateux dégénère 

risque de transformation en fonction du type (villcux > tubulcux) et de la mille ( • 1cm) 
^ tout polype découvert sous coloscopic doit être enlevé à Panse diathermique pour étude 

anatomopathologiquc systématique (type, degré dysplasie. envahissement pariétal) 

si découverte d'adénocarcinome dans le polype 

* surveillance (coloscopic à 3 ans puis / 5ans) si tous les critères suivants sont réunis: bien différencié, ne 
dépassant p;is l;i musculaire muqueuse, sans cmbolcs lymphatiques, marges de sécurité > Iniin. exérèse 
complète 

* sinon colectomie carcmologique 

2. Syndrome HNPCC ■ cancer colo-rectal héréditaire sans polypo.se 

5% des cancers colo-rectaux 
«=> Transmission autosomique dominante, association à d'autres cancers (emfcxnètte, ovaires. voies excrétrices 
urinaircs) 

0 Défini ctiniquement par l'existence simultanée de 3 critères (« C ritères d'Amsterdam) 

1 critère de nombre (> 3 OCR) 

2 critère de parenté : 2 générations successives atteintes et au moins I malade est parent au T degré des 2 autres 

3 critère d'âge : I cas avant 50 ans 

Si suspicion, recherche d'instabilité des microsatellites (phénotype MSI ou RF.R) dans la tumeur du cas 
index puis génotypage des gènes hMLHI et \\MSH2 

Enquête familiale +-H- (génotypage des gènes hMUii et MfS/f:). Si recherche positive : 

1 surveillance par coloscopic totale / 2ans à partir de 25 ans (ou 5 ans avant l'âge du cas index) 

2 examen gynécologique annuel après 30 ans (échograpbic endovaginale I frottis aspirât ifs) 

3. Poty-adénomatose familiale (PA /') 

& Maladie rare ( l°o des (t'R) : développement d'innombrables adénomes sur le recto-côlon 

3 Trans m ission autosomique dominante (mutation gène APC sur chromosome S) 
O Evolution inéluctable vers le cancer 

■=$ 4 manifestations extra-coliques: polypes glandulo-kystiques du fundus. adénomes du duodénum et de 
l'ampoule de Vater. malformations dentaires et ostéome mandibulaire et hypertrophie de la couche 
pigmentairc de la rétine 

traitement ■ colo-proctectomic totale à l'âge de 15 ans (avec anastomose iléo-anale) => annule le 

risque de cancer colo-rectal 

«=> surveillance tous les 3 ans des lésions gastroduodcnalcs par endoscopie digestive haute avec biopsies 

(ep. biopsies de la papille) et écho-endoscopie (risque de transfonnation néoplasique) 

o dépistage familial +++ ; recherche de la mutation chez, cas index et apparentés T degré ( si positif, coloscopic / an de 
10 à 40 ans» 

3 autres polv poses reclocoliqucs familiales 

► Syndrome de Ciardner (idem PAF + risque de tumeurs desmoïdes abdominales, extensives et souvent mortelles) 

► Polypose juvénile (Transmission autosomique dominante, hamartomes grèlo-coliques. transformation maligne 
rare) 

► Maladie de Peul/Jeghers (transmission autosomique dominante, hamartomes + lentigmose péri orificiellc. pas 
de transformation maligne) 

4. ma 

* Risque RCH > MC 

Coloscopic + biopsies tous les 2 ans si pancolitc évoluant depuis plus de 10 ans 



40 



Classification TNM 

Tumeur primitive (T) : 

- Tis : Carcinome in situ : tumeur intra épithclialc ou envahissant la 

tamina propria (intra- muqueuse) sans extension à la sous- 
muuiieuse a travers la musçularis mucosae 

- Tl : Tumeur envahissant la sous-muqueuse sans la dépasser 

- T2 : Tumeur envahissant la museuleuse sans la dépasser 

- T3 : rumeur envahissant h travers la museuleuse la sous séreuse 

sans atteindre le revêtement mésothélial et le tissu pérîeolic|Ue 
non pei ilonëalisé ou le tissu péri rectal 
~T4 : Tumeur perforant le péritoine viscéral et/ou envahissant les 
organes de voisinage 

Adénopalhies {N: notiez) : 

N r s ; 1';^ d"adciioji;i(hies en\ ;ihu> 
-NI : Métastases dans I a 3 ganglions régionaux 

- N2 ; Métastases dans 4 ou plus de ganglions régionaux 

- Nx : Statut ganglionnaire non évaluable 

Métastases (M) : 

- MO Pas de métastases 

■ M I Présence de métastases ( l'envahissement tics ganglions 

i t iaques e x 1 e r ne s ou i I i aq u e s co m mu ïï% est co n s id éré co m me 
Ml) 

- Mx Statut métastatique inconnu 





Classification de Duke s 




Stade A ; 
Stade B : 
Stade C : 
Stade 1 ) . 


pas de franchissement de la museuleuse 
franchissement de la museuleuse 
envahissement ganglionnaire 
présence de métastases 





Coloscopie : 

- Polype colique | imago du haui) 

- A tfeno carcinome colique : forme bourgeonna nie {image du bas) 
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30% des adulles 
& ^ facteurs favorisants ' constipation 'efforts de 
poussée, période mens l ruelle, grossesse* obcsiié et 
station assise prolongée 

f'hysmpLilhologic : dcsamanagc et congestion des 
plexus hémorroïdaires interne ci externe, présents de 
lagon normale au ni venu du canal anal 



Extt m en p roc toi ogiq n e 

1 Malade en position gcnu-pectoralc 

2 Inspection passive de la marge anale puis active en 
écartant les plis radiés de l'anus 

3 Toucher recta J (sauf si fissure anale) 

4 Recherche d* 

5 Anuscopic 

6 t oloscopic +++ si 



lies inguinales 



Hêm orro ïdes extern es 



■■k 



Une complivaiitm : 

Îm thrombose hémorrmdmre externe 

<=> Dou I eur a na I c bru taie, in i ensc et coût i n \ te 
■ T u un é i a e non h 1 e u L è e e [ d oi i ! ou re u se de 
la marge anale (= thrombus) 

! ^ 1 vohiLion naturelle : douleur eéde en 2-7 
jours cl hi tuméfaction laisse place à un 
marisque 

Traitement 

* fc\cisirm et évacuai ion du caillot sous 
anesthésie locale 

* Régulai isation de transit. Al NS (]>ci ^ 
ou toc au n.) ei antalgiques 



// ëm orroïd es in tern es 



Trots manifestations cliniques 

1 E I c mo t rag S e ( ft n de déféea t ion) 

o Éliminer un cancer colo -rectal par ci dos copie 

2 Procidencc hêinommLurc 



Griiile- I : fil consenti vct; imii prueidcnlcs 

Grade 2 j prtïeideiicc à la poussée cl rcinicyraiimi spnniaucc 

Grade 3 : procidencc à la poussée cl nécessité de fcintcgmlion dàpMk» 

iir.uk- i prm^LiK-e permniiiMijç imn réductible 

3 Douleurs I gènes, pesanteur, thrombose 
hem orroïd a ire interne +/- profanée > 

Traitement 

r -- Régularisai ion du transit» veinotoniques, topiques 
( spas mol y l iq ucs , a n es i hés i ques) 

<=> Si hémorragie, grade l -+3:3 techniques 
insl ru mental es ambulatoires { fixation du tissu 
héinoiTtmLure dans le canal anal » au choix 

1 pbo t « >eoa g u la i ion t n fra rouge 

2 ligature élastique des paquets hcmorroïdau'cs 

3 injection sclérosantes 

*=> Si formes évoluées, échec des techniques précédentes* 
grade 4 : hémoiroïdccloime chirurgicale {intervention Je 
Milfigan et Morgan) 
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Fissure anale 

£iLi 



S diagnostics différentiels 

I Cancer amû +++ {ulcérai tan 

1 a ! éra 1 i sée e l i n du rée - -\û énopalhi es 
inguinales) 
1 Ulcération de la maladie de (. "mhn 
3 U I eérat i on vénérienne ( sy pli i 1 is. 
herpès, chancre mou) 



A 11 ce l i on t rés fret] uenle , S uj c t jeu n e 
r ■ l>cu\ signes fonctionnels 

* d on teu r I ï s su ra ïro = dont l- u i ! rê s i n 1 ci ise dcelencl ïée par I *ex onc rat i 1*11» suivie 
d'une rémission de quelques minutes, puis qui réapparaît et persiste plusieurs 
heures (rythme à 3 temps) 

x rceEorraincs 

])eu\ si^ius a l'examen prnctoln^iqut 

* ulcération superficielle du canal anal, eu larme de raque lie. située à son pôle 
postérieur (*)0%), a bords nets» fins et réguliers et non indurée 

x co n l r acl u r c do u I oureu se d u sph 1 n cle r ana I 




Contracture 
Sphmetérh'nne 



Douleur 




Selle dure 



Constipation 



Traitement 

1 Antalgiques per os cï locaux 

2 Régulariser le transi* : laxatifs lubrifiants (vaseline) 

3 Relaxation du sphincter un al pour rompre le cercle vicieux 
^ SphiiKt é rota m i e cli i ru rpic a 1 v p a rt i e I le + + ■ 

Sphinetérotomic chimique ( injection sons llsstnaire de 
lidocaïnç, injection inlra-sphinclcnenne de toxine boUilique} 
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Ânatomie de la région de raine 




En dehors 
fossette 
Inguinale 
externe 

(contient h 

cordon 
sfK'nnulit/iw) 



En haut ■ tendon conjoint 



/ Artère \ 
^ êpigaslrique j 



Fossette 
inguinale 
moyenne 



f Arurc \ 

. ombilicale J 



I 



Hernie inguinale 
oblique externe 




En tled uns 
■ fossette 
inguinale 
interne 



Hernie inguinale 
directe 



Ligne de Malgaigne = projection cutanée de l'arcade fémorale 
= ligne tendue entre El AS et épine du pubis 



En dehors = 
bandelette ilio- 
pectinêe 




En bas = ligament de Cooper 



En dedans = 
ligament de 
Gimbernat 



Etage inférieur = région crurale f 
I 
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Hernie pariétale 



=> Défini tù m : issue de viscères digestifs entourés d'un suc péri lottéal à travers un point de faiblesse de lu 

paroi abdominale (coilct herniaire) 
O 3 types hernie inguinale (VO"ï>)< enuaie (5%) et ombilicale (5%) 

/. Hernie inguinale 

o S i t n ce a i] dessus la 1 if» ne ûe M al e a ïgne {= projcci i on c u latiée de 1 ' a reade féi nora I c) ■*-+ + 
^ Très fréquente clic/ l'homme 

Le diagnostic repose sur le seul examen clinique (bil nient! cl comparatif ++) : hernie simple = 

tuméfaction indolore, réductible, impulsive à l'cIToit et â la toux +++- 
^ 2 principales variétés anninmiques : 

1 Hernie cmigéiiHale ohlitfuv externe 

► Hmpruiuc le trajet du cordon spermatiqne (trajet oblique externe en dehors de I ' ui roi c épigasiiïquc > 

► Duc â une pem si ance d u ca na I pc r i i onéo - vagi na I T s *obsc rvc c h c/ I c no 1 i tu sson cl I * en fa i U 

► Risque d'en au g le me m élevé (col Ici et roi!) 

► Recherche de malformations associées {kyste du cordon, de réprdidyme) ci hernie contro latérale 

► 1 1 Hervé n i ioi \ ch i n irg ica le à part ir du 3*™ m o is 

2 Hernie inguinale directe acquise 

► Fosse ac inguinale moyenne f en ire Ta itère cpigaslriquc et ombilicale) 

y Terrain ^ j : adulte > 50 ans, favorisée par hyperpression abdominale (cl loris minimes mais répètes, 
consiiparion chronique, dysmie, toux chronique, cfl'ot i brutal) et faiblesse nuisailo-aponévrotiquc 
( âge, sédeu ta r i I é , obe s i I c , a ma i gri ssen te n I b m t a I ) 

► Rt rang I etn eut rare mats risque de récidive post-opératoire élevé 

► Indication opératoire non formelle, dépend de la genc occasionnée et du terrain (sujet agi- - risque 

apératoirc mi pu ►riant) 

O La complication essentielle = étranglement herniaire (=> occlusion intestinale aiguë) 

► hemie douloureuse, irréductible, non impulsive à TelTon et à la toux 

* traitement chirurgical en urgence : section du collet du sac» vérification de la vitalité de l'anse 
cl rang] ce (si ischémie irréversible, résection segmenta ire), réparation pariétale, Intervention précédée 
d 'une réanimation hydro-éleclrolyiique et d'une aspirai ion digesiivc, 
3 Le traitement est chirurgical 

► Voie inguinale ou cœlioscopique: dissection du sac herniaire, réintégrai ion des éléments inira- 
abdominaux, résection du sac puis réfection pariétale pour renforcer la solidité panéialc (ex : 
intervention de SholiJdice +++ s mure diifascia transversalis et abaissement du tendon conjoint sur 
l'arcade crurale ; intervention possible sous anesthésïe locale ; laux de récidive < 2 %) 

► Utilisation de plaques prothetiques en cas de récidive herniaire ou hernie bilatérale 

► Traiteinetu ctiolotiique - - - (résection adénome de prostate, iniitenicni UJ'c "t >. . i 



2, Hernie crurale 

■=> Située en dcssnus de la ligne il r M al guigne, en dedans des vaisseaux fémoraux 

3 Se voit le plus souvent chez la femme 

Ta ut* he r il le c m ra le d i agn nst iq u éc d nlt ci re opé ré e +++ du fait du ri sq u c c I c vé d ' é l ra ngle me n l 
(anneau crural étroit) : résection du sac herniaire cl réfection pariétale par technique de Mae Vay 
(abaissement du tendon conjoint sur le ligament de Cooper) 

3, Hernie ombilicale (HO) 

3 formes cliniques 
1 Omphalncéle (ll() du non veau né) : urgence iiéonaiale 

1 IIO de l'enfant (non ter met tira de l'iinncau ombilical) : garçon de race noire, peut s*ob1itcrcr 
spontanément jusqu'à 2 ans, l'intervention ne doit donc pas être trop précoce 

3 HO de r adulte : affecte surtout la femme après 50 ans. Facteurs favorisants : obésité, grossesses 
répétées, a se i te. Traitement lérmeuire de rnnncau ombilical avec conservation de T ombilic ou 
Oinphalectomic en l'onction du volume de la hernie 
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Diagnostic 

Clinique 

O Foie ferme ou dur à bord inférieur iranchanl 
==> 4 s i gnes d ' M TT : sp lénomégal ï e, c i i ci 1 1 at ion 
veineuse collatérale abdominale, a se i le et 
hémorragie digeslive 
^ Signes d'IHC : asthénie, peau (ictère, 
angiomes stcllaircs), mains (éryihrosc, 
b ippoe rai i suie, leuconychtc, asterexis), ascitc, 
syndrome hémorragique ( livpoîsroihnxultinàafe, 
ihmmbopcmc). gynéeoinastic et atropine 
testiculaïre 

Parai-tin if/ne 

Biologie : cytopénies. fonction hépatique 
( h y perbi I i ni bi né m i e. J facteurs coagulation» 
hypoalbummémie, eyiolyse), EPS { î IgA -* 
bloc $f) 

^> Eelvo, abdo, (dysniorphie hépatique, NTP) 
O Endoscopie tligestive ha nie -m- { VO. VCT. 

mosaïque lundi que, EVA) 
é> I» on et i 0 u h i OJW i e Ji é p A t iq u c - d i ag n ost i c de 

certitude +++ =>I ibrosc annulaire mutilante 

avec nodules de régénérai ion 



Stade évolutifs score de Child-Pugh 



A5 à t:i? (B : 7à9) 


î 


— 


TP {%) 


> 55 


<45 


Al: bu mi né mie fg'L) 


> 35 


< 28 


Bilirubiuéniic 


< 35 


> 50 


A se i le 


0 


imporlanle 


Cerveau (EU) 


0 


coma 



Traitement 

1 Se v r a ge a I eoo I iq ue corn pl c I et défi n i l i f 

2 Prise en charge diététique (dénutrition fréquente), 
vaccination contre VMB cl VI I A, adaptation 
posologie médicaments n métabolisme hépatique ; 
Ç- contre-indications aux i icu recéda nTs, aspirine AINS 
(risque d'HI) et EK| b aminosides (IR| 

3 ,1 indications à la transplantation 
hépatique (période de sevrage alcoolique pré 
greffe de 6 mois nécessaire) 

EHC (CliikM'ugh <.' + 
• ■■ H I V (.ipii-s éehec des lui 1res traitement 
e CHC (unique et <5cm OU multiples (<= .1) cl < 3cm J 




Cirrhose 





Préciser Pétiohgte tp^ wdw f™ f wur) 

I OHg in e a knol i q u e +++ ( K0% } 

O Absc ti ce d 'au t res èt i n logi es retrouvées * ++ 
<f Signes d'imprégnation H H (érydirose et 

vari cuites faciales, Dupuylren, paroi idmucga lie) 
et cisiiipliealions OH exlra-hépaliquçs 
o Macrocytose, tr jHÎT, ASA'I>ALAT 7 PBH : 
sléatoseHAA 

VîniS C et B (sérologie C t AuHbSl 
1 1 f m oc t» rn m a l ose gé ne t iq ne ( coe ni e ient de 
saluratïon de la transferrine) 
Hépatites Hulo-imuiuries 

I emme leiuie avec i nain les [al Unis 
dysimmunitaires, Âe ami-muscles lisses (lype I ) 
cl Ae anli-LKMI (type 2) , PBH «-+4. 
Traitement : corticoïdes + azatlîioprinc 
C irrhose biliaire primitive {et ïclèic) 
Hépatopal hies inédieamen teuses 
prolongées (cordarime. MïX te •racfhylriiipn»..) 
Cil ol an gîte sclérosante <x(. \aèrç} 
Maladie de W ilson 

Knjei jeune, transmission au loso nuque récessive 
Syndrome c.Mra pyiLiniid^l cl mil ni T. Psy\ 
Hémolyse. tnbulopjilhtc. anneau de K: iy.se r- 
I leisher 

l LWRilopfîismioe. T eu prune/24 h, I eupieuiie 



2 
I 

4 



5 
A 

1 
Ê 



9 



t rarement par D-péiiicillaminc à vie 
Muenvistîdotc 



ni Déficit en a 



Siuveîttance 

1 Réa 1 i t c d u se v raye ci 1 1 y 1 i q u e 

2 Recherche périodique de complications par : 
O Examen et inique 

^ fxhographîe hépatique et dosage de rAFP / 

4-6 mois (dépistage Cl IC) 
^ f i u I n s cup i c Jj i ges t > ve ha u I c 

i= Pas tfc VQ : ions, tes i ans 
i= VO gra<lc I : ions les I à 2 ans 

x VO grade 11-111: prèveii l ion pn nitii re par tt-Mm\ ua n ! s 



^ Dcpist age régti I i e r des cancers associés 
(ORL, stomato, puhnoiiLiirLV 
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Complications de la cirrhose - 

^ Probabilité de décompensation d'une cirrhose = 10 % t tu 
/. Décompeiisutimi ocdcituito-ascitiquc 

1 Rechercher un facteur déclenchant +++ (PL A, hémocultures. P.CBU +/- COproculturc) 

^ Hémorragie digestive. infections bactériennes, C'HC, hépatite surajoutée (011, virale, toxique), non 
respect du traitement 

2 Recherche et traitement des complications de l'ascite (mécaniques (ef !. II. A. ascite réfractaire) 
0 Infection du liquide d'ascite +++ (8-30 % des patients hospitalisés pour ascite) 

* Urgence thérapeutique 

* F.voquce devant encéphalopathie hépatique, douleurs abdominales, signes généraux. HLPNN 

* Facteurs de risque : [protéines] ngfc < lOg/L, I ID et tt endoscopique hémostatique 

* Confirmée pur l'analyse du liquide d'ascite -H-+ : PNN > 250/mm 3 

* Prise en charge : 

2 mesures principales -> antibiothérapic (C3G : Ctaforan 2g sh IVD pend. un 5 jours) et 

perfusions d'albumine. Ponction de contrôle à 48h et surveillance clinico-biologique 4 • 
^ Autres mesures : arrêt alcool, médicaments hépatotoxiques et diurétiques (syndrome hépato-rénal). 

viiaminothérapic et prévention DT. prévention de l 'encéphalopathie hépatique (lactulose). perfusion 

de GS ~* apports hydroélcclrolyliques adaptés 
^> Prophylaxie secondaire par Noroxinc 400 mg/j (car 70% de récidive a I an) 
[ Pronostic sévère : 50% de suivie à 6 mois - discuter transplantation 

Ascite retraduire i 10 °„ des malades cirrhotiques avec ascite): persistance OU icciJive précoce 
(<lmois) de l'ascite malgré une restriction sodée et un traitement diurétique maximal bien conduit 
(300 mg d'aldactone 4- 120 mg de lasilix). 

3 Prise en charge de l'ascite non compliquée 

Traitement des facteurs déclenchants, arrêt total et définitif de l'alcool 
3 Régime hyposodé (2-3 g sel/j) et diurétiques : aldactone en l' ,e intention (75-300 mg/j) +/- lasilix 
^ Surveillance clinico-biologique Efficacité jugée sur perte de |X>ids et natriurèse. 
«s» 3 mesures possibles en cas de contre-indications (insuffisance rénale, hyponairémie sévère. 

hypotension artérielle, cnccphalpathic), de mauvaise tolérance ou d'inefficacité des diurétiques 

1 Ponctions répétées avec compensation (flacons d'albumine : 14 g / 2 litres évacues) 

2 II PS (shunt porto-systémique par voie radiologique) 

3 Transplantation hépatique 

2. lincéphalopathic hépatique 

Complications neuro-psychiques en rapport avec 1*11 IC" 
^ Troubles de la conscience variables dans le temps 

* Stade 1 : asierexis 

* Stade 2 : asterexis ♦ syndrome confusionnel 

* Stade 3 coma hépatique (évolution fatale fréquente par cedème cérébral et engagement) 
2 signes d'accompagnements évocateurs : foetOf hepaticus et hypertonie extra-pyramidale 

"=> Diagnostic clinique ++, les examens complémentaires sont de peu d'intérêt diagnostique (ERG : 
ralentissement du tracé / ondes thêta et IRM : hyperiniensité du palliduin en Tl ) 
5 causes déclenchantes a rechercher +++ ( interrogatoire, examen clinique avec TR, lonograinmc sanguin et 
prélèvements bactériologiques): hémorragie digestive, médicaments (bzd, diurétiques), troubles ioniques, 
infection, hépatite alcoolique aiguë surajoutée 
Prise en charge 

1 Traitement de la cause déclenchante +4* 

2 Lactulose ucdmt la production et l'absorption mtesiinale des substances neuroloxiques) Cl ncomycinc (retluil la 
llnic colique) 

3 Prévention ( interdire BZD, lactulose si 110) 
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Hémorragie digestive (ffl)} 

^ " I* rtf cause de décès chez, ks patients ci rrho tiques 

4 Causes : Rupuirc de VO ou VCT (75%) et DGD I Mallory-Weiss (25%) 
Prise en charge en urgence (voir fiche hémorragie digestive) 



4, Carcinome he/ntto cellulaire 

o 4 tact eu s ;< ci illogiques : cirrhose - - ; , virus B et C (constitution d'iniD cirrhose et rôle carcinogcnc des 
virus) h aflatoxine 

Diagnostic 

1 Décompensation de la cirrhose, asthénie, douleurs I [CD, auscultation de I\ure hépatique (souffle 
systolique, frottement péritotiéal) 

2 | ci - f» et n protéine ( pathognomoniqne si > 500 ng/ruL) +++ 

3 Cholestasc an ici crique. | paradoxale du taux de facteur V, syndromes paranéoplasiqucs 
( po ly g I ohn 1 i e , hy perca tcém ic, hy pogl y c cm i c ) 

4 I m age r ie ( ce hograph ie / TDM abdominal t IRM +++ ) : tumeur hypoéehofcéni'. hvportense avec 
prise de contraste \iu temps artériel (néovascular talion tumnraic) ; envahissement des branches 
portâtes evocatcur +++ 

5 Biopsie (écho rj SLiimo-guidce) si doute diagnostique 
Traitement 

1 Après bilan pré ihérapeuiiLjue (extension lununale, état gênerai, gravite de la cirrhose) 

2 L'\ IC ■■ 5em ou 3 nodules < $ cm, sans thrombose porta te ru dillusion ex t ni -hépatique ( 20%) : 
résection chirurgicale, transplantation, alcoolisation, ou thcrmuablation par radio fréquence 

3 T m i le me ci I pa 1 1 iat i f da us 80% des cas 

4 f * réven l i on ( I ra itemen l des hé pa ( opa l h ies v ï ra î es c hron i q uc s B et C vaec i na l ion cont rc le V MB, 
dépistage périodique chez les cirrholiqucs : cchogiaphic abdominale ci Al- V '4-6 mois) 



5. A tttres complications 

1 Rénales 

O Syndrome hépato-rénal ++ (complication fréquente, insuffisance rénale fonclionnelie due à la 
vasoconstriction des artères rénales) et glomémlopaihie a t lé pais d'ïgA liare) 

2 1 1 1 ï ce l i c u s es -H- ( d y s fo nciion du système rét ic li ] o - en do t hèl i a 3 h épa E iq u e) 

3 t'uhno mines 

hydrothomx, hypertension artérielie pulmonaire et le syndrome hêpnlo-puhnonaire associant une 
hypoxic artérielle et une vasodilatation intra- pulmonaire 

4 Ictère 

^> à bilirubine mixte en rapport avec P aggravation de ("11 IC, ou a bilirubine conjuguée en rapport avec un 
CHC m une lithiase de la VBP 

5 ïléniiitohjRÏf|iics 

o Liuéinie (carences en totales, saignement, hypcrsplénisiuc, hémolyse), leueopénic ( lu pcrsplénisirie} et 
thrombopénie (hypcrspîcnisme, CIVD, toxicité OH) 

6 Métaboliques 

■=> d ia bel c et i ns u fil sa ne e gonad iqiic 

7 Cardiaques 

O c ard i om y opa l h i e a k : < >o I i q ue 
S Digcstives 

^ UG D et I i i li i asc ht I i ai rc p i gine niai rc 

9 Cliim rgi cales (a nés thés ie générale hautement risquée) 




Temps artériel 
(30 sec après injection «lu PDC) 



Scanner abdominal sans et avec injection de produit de contraste aux temps artériel 
et portai. Carcinome hépatocellulairc sur foie cirrhotique : masse arrondie du foie 
gauche avec prise de contraste précoce et fugace. Aspect de « wash-out » au temps 
portai (tumeur hypotlense par rapport au parenchyme hépatique). 
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Hém oc h ro mat ose gén étique 



Affection caractérisée pur une byperabsorptioii digestive du fer avec risque 
de surcharge de dix ers organes (foie, peau, cœur, pancréas, glandes) 



(Unique 



1 Asthénie 

2 ( )stéo-arthropathic H - (précoce) 

3 Mélanodermie 

4 I lépatopathie ( 1 1 MG dure, cytolysc 
chronique modérée) 

5 Myocardiopathie (tardive) 

6 Diabète ++ 

7 Hypogonadismc hypophysaire 

M Formes frustres et tisymploinuliques 

les plus fréquentes 



Diagnostic 

1 Présomption par 

O t 1er sérique. f ferritinémie et coefficient 
de saturation de la transfert i ne 00".. 

2 Confirmation par la recherche de l.i 
imitation C282Y du «ï-nc II! I\ à l'état 
homozygote * 

3 Quantification par IRM hépatique 
(chute du signal T2) 

4 Ponction biopsie hépatique 
<"> Surcharge en fer des hépatocytes à 

prédominance nériportale (coloration de 
Péris) 

Indications (forme évoluée): HMG, IHC. 
HTP. cytolysc. ferritinémie > I000)lg/L, 
consommation alcoolique associée 

5 Enquête familiale clinique et génétique 



ï 



Génétique 

Maladie génétique fréquente ( 1-2% pop) 
Se\ ratio = 1 

Transmission autosomique récessive 
Mutation C2X2Y du gène H KG localisé sur le 
chromosome 6 



Traitement 

1 2 mesures initiales 

«=> Sevrage alcoolique 

O Vaccination contre l'hépatite B 

2 Eliminer la surcharge en fer 

«=î> Saignées itératives à vie (500 ml semaines 
jusqu'à normalisation de la ferritinémie puis 
500 ml / 2-4 mois ; efficacité t si débutées à 
un stade précoce) 

«=> Si contre-indications (anémie, insuffisance 
hépatocellulaire, insuffisance cardiaque) -* 
chélateur du fer - desferal « 

o Surveillance clinique stricte -H lors des 
saignées 

3 Surveillance 

o Dépistage Cl IC en cas de cirrhose, 

apparition d'un diabète, d'une insuffisance 
cardiaque. 



1 




4 Causes de décès 

1 CHC 

2 Cardiopathie 

3 Cirrhose 

4 Diabète 



i 



4 Surcharges secondaires en fer 

1 lépatosidérose dysmétabolique +++ 
I lépatopathies alcooliques chroniques 
ou virales, cirrhose sévère et CHC 

3 Surcharge en 1er iatrogène 
(transfusions) ou par dopage 

4 Porphyrie cutanée tardive 



IRM. I lyposignal T2 du foie 
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Tumeurs du foie 



Rôle diagnostique majeur de l'imagerie 

1 . Echographie 

2. Scanner et 1RM H-+ avec injection 





Tumeurs bénignes 


1 


\n«ioine +++ 


2 


1 lyperplasie nodulaire focale -H- 


3 


Adénome 


4 


Kyste biliaire 


5 


Abcès 



Tumeurs malignes 



Tumeurs malignes secondaires +++ 
(2/3 des tumeurs hépatiques malignes) 



1 

2 
3 
4 
S 



Tumeurs malignes primitives 



Carcinome hcpatncellulairc 

( ïiolangiocarcinome intra-hépatique 
Carcinome fibrolamcl laite 
Angiosarcome 
Lymphome 



6 Hépatoblastome 
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Tumeurs bénignes du foie (I) 

I : 



■ 


Hem angiome 

4~H- 


Hyperptasie 
ttadit faire focale 


Adénome 


■ 

* 

g 


1 - Sinusoïdes dilatés 

- ( ilNIC •• 4 UU 

- Multiples dans 50 
% tics cas 


- Amas dliépatocytes 

n l w i h i l l L j 1 ■ ■ ■ H i^j'i , li, il t 1 . i 

auiuui u un peu unie 
vasculnirc central 

- Accompagnée 

1 ■ J i ^ 1 

d angiomes dans 1/3 des 
cas 


! - Nodule d'hépatoeyies 
d ftic eue cet tue normale t]tu a 
tendance à croître 
- Unique (90%) 


FréqtieFtct' 


Fréquent 

(2-5% pop,) 


i % jH>p 


Rare 


Epiâêmtologie 

i 


Femme (4F/ 1 H) 


Femme (SF/iH) 


F en nue jeune. 2 lac l eu in 

favorisants : contraception 
oraîc loi tentent dosée ei 
grossesse 


ClMiquc/bioloRh 1 

r 


Asy ni pion unique 


AsyuvpiojmL.it [uc 


Symptomaliquc (50% des 
cas) : douleurs, pesanteur, 
syndrome de choie si a se 


M 
O 

w 

f 
fi 

O 


Ethognipliit* 


nyperêchogène +++ 

cl homogène 


Isoéehogéne 
7a } n e 1 1 y p eréc h ojj è n e 
cnu raie +++ 


Echogémciîc variable 


T 


A va tu 
injection 


Iso / hypodense 


l 

0 
g 
i 
t 


D 
M 


Apres 
iitjeetimt 


Op^idfïcation 
périphérique* cri 

« moues », loue. 

centripète 


PDC itriensc. précoce, 
homogène et fugace 


Hyper densité intense, 
précoce cl fugace 
Aspect lu i ci o^ène (nécrose { 
et hémorragie) 


i 


(+ fiiidiïliiimm} 

■ 


Ny persistai T2 

Remplissage 

centripète 


Iso Tl. discret hypcrT2 
Cicsilï ive centrale 
(hypoTLhyperT?) 

PDC précoce homogène 


Signal lïéiérogènc r nécrose, 
hémorragie, graisse inira- 
uimorale 


Complications 


Exceptionnelles 
(thrombose, hémorragie 
pcrihnnoralc ou iutra- 


Exceptionnelles 
(hémorragie) 


Nécrose et hémorragie 


Degéne'rescFtt ce 


J aimais 


,I,M1K1IS 


Lésion pré ncophtsujitc 


■ 

M 

Traitement 

■ 


- Aucun tiaLiernenl 

ni surveillance si 
asyniptoiuatique 

- Ré sec [ion 
hépatique dans les 
cas compliqués 


- Absicntiun 
thérapeutique et 
surveillance 
échographique dans les 

formes typiques 
- Proscrire contraception 
orale 

- Exérèse chirurgicale 
dans les tonnes 
atypiques ou 
volumineuses 


- Exérèse chirurgicale 
Impéi alivc +++ 




Angiome héjiiiliqiu*. IRM hépatique» lin T2 (en haut), hypersignal arrondi 
homogène. Cinétique va se m luire typique en pondération T1 avec injection de 
gadolinium (temps artériel, portai et tardif) : rehaussement périphérique 
discontinu « en moue », centripète avec remplissage tardif complet. 




Hyperplasfie nodulairc focale. IRM hépatique. Aspect caractéristique : tumeur du 
segment IV, hypointenseTJ et discrètement hyperintense \ 2. C icatrice centrale 

hypoTl et hypeiT2 Apres injection, captation importante et homogène au 
temps artériel et prise de contraste tardive (tissu fibreux) de la cicatrice centrale. 
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Les kystes biliaires 

c> Cavités tapissées d'un épithélium biliaire et remplies de liquide 

Fréquents (2% pop.), multiples dans 50% des eas 

Echographie abdominale: image arrondie anéchogéne sans paroi, avec 

renforcement postérieur ++, sans végétation intra-kystique ni calcification 
o Ne dégénèrent jamais 

C omplications exceptionnelles (hémorragie mtrakystiquc. infection. 

fistulisation ou rupture, compression des organes de voisinage) 
^ Pas de traitement ni de surveillance 

O Dei kystes multiples peuvent être observes dans 2 maladies : la polykystose 
hépatique et la maladie de caroli (dilatation segmentaire des canaux biliaires, 
risque de cholangiocarcinome) 



Le kyste hydutique 

«=> Infection par la larve d' Echmococcus gnmulosus 

e> Evoqué en cas de contage possible (séjour en zone d'endémie, contacts 

avec chiens/moutons) + hyperéosmophilie 
O Fehographie +++ +/- TDM 

1 Kyste(s). unique ou multiple, à cloisons multiples 

2 Calcification de la paroi du kyste 

3 Vésicules filles intra-kystiques 
Diagnostic confirmé par la sérologie hydalidose 

«=> 2 complications 

1 Compressions (VR. vaisseaux hépatiques) 

2 Rupture (risque de choc anaphylactique) 

^> Traitement (dépend de la taille et du stade du kyste) : médical (albenda/ole) 
associe a une injection intrakyslique de sérum hyperlomque OU chirurgical 




Douleur HCD+flêvrt 



Abcès du foie 



Amibiase hépatique 

Séjour en 7.one d 'endémie 

Toujours secondaire a une amibiase colique 

Syndrome inflammatoire important et hyperleucocytose élevée 

F.chographie : image(s) liquidienne(s) arrondie(s) à parois épaisses 

Sérologie • - ponction do l'abcès sous echographie I DM 

Traitement : antibiothérapie (métronidazole) + drainage 



2 Abcès à pyogèoes 

O Contexte de septicémie ou d'infection intra-péritonéale (appendicite. 

sigmoïdite, angiocholite) 
^ Ponction échoguidée : confirme le diagnostic, identifie le germe 
^> Traitement par antibiothérapie • - drainage 
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T 



T devant des métastases hépatiques révélatrices 



Causes 
■* Ca n ccr du tube d iges ( i f 

(côlon *h- v pancréas. . j, 

bronches, seins, pituite,., 
^> Tumeurs endocrines ei 

sarcome* 
^ Fa* cfe tumeur wïiviïtièe 

d^ns 20% Je* cas 



L 



° I îcpmomégalic muliiimdiiknrc et douloureuse, fièvre 
Ch lï lest a se ii ni C i cri que 



I 



Bchographie / TU M avec injection 

& M a J li pics images (un mm les typiquement eu 

cocarde, hypo fou hyper) échuyoncs et hypodciiscs 
(sans cl avec injection car liypovaeulansées) 



ï 



«=> I n l cn oita l oirc : sy m plô mes digesl i fs et ex [ nul i ges 1 1 l"s 
Examen clinique comptai (peau, seins, testicule, 
thyroïde, touchers pelviens) 

^ C inlu^c suspectée ; éliminer un Cl ÏC 



Pew de ptuni d\jppel clinique 



i 



Point d'appel cl nuque pour un cancer primitif 



i 



; 



■=> Scannc r t hom eo - j i h d nn i i no- 

Endoscopies dîgeslives et 
b mue lu q lies 
^ M nrq u eu rs l ti mu m u x 



Examens diagnostiques mofp ho [unique* orientés 
Icoloseopie* pistrosenpie. mmnuiograpluc, 
brnnehoseopic. rl ) 



Cancer pri m i i i f dèeou vert ? 



i 



NON 



; 



/'me *'/f t barge thérapeutique 



Ponction hiitpsrv d*un ttpéttU tumoral pour 
examm h istofo» Upte 
o Précise s'il ne s'agit pas d h une tumeur 
primitive 

& Recherche des signes de d if fê rené i;u ion 
(cpidcrmoide ou glandulaire, endocrine, 
inueosécrètantc) 

=> +/- étude miimmo-hiskHdmnituie 
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Métastases hépatiques d'un cancer coLt^uc l:ehographie : 
mu h i pics images ikhIliIulivs hyperechogènes iwec couronne 
hypocchogène. Scanner abdominal avec injection ; multiples images 
hypodenses i m ra- hépatiques. 




De 



ux images 



typiques 



I. Kvste bi lin ire 

\m\tgc arrondie* bords nels. 
iiik'chn^nc avec 
renforcemem postérieur 



2. Ailgitiilie 

I nia 11c hypL'iTfhii^èiu'. ■ 3 

cm, homogène, bien limitée 
avec renforcement posi. 




A nom ;i 1 i es c limco-biologiqnes 
Et/ou contexte (cancer, cirrhose) 

Et/ou*,, 


Kyste 
atypique 


Angiome 
atypique 


■ 

J mage 
hvpoéchogène 


1 1 l 


j IRiVI ++■ 


f et/on TDA1 avec injection | 


1 . Kysic hydatique 

2. Cystadénome 
bîliaiif 

3. Mélasse 
pseudo- kystique 
(rare) 


1 , HNF 

2, Adénome 

3, Tumeur 
maligne 

{mciastascX'HC) 


1. HNF 

2. Adénoïde 

3. Tumeur maligne 
(métastase, CMC) 



Doute diagnostique 



lllupm* (sous écho ou scanner) pum 
élude histologiquc 
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Hépatites vi rales aiguës 



/. Généralités 

1 Vinis des hépatites 

e> vha.vhb, vue, VHDet vhe 

4 autres occasionnels: FBV. CMV. herpès, lièvre jaune 

2 Principaux modes de transmission 

0 Hépatites A et E : voie fécale-orale 

Hépatites B : voie parcntérale, sexuelle et néonatale 
«=> I lépatite C : voie parentérale (toxicomanie, transfusion, piqûre accidentelle) 

3 Les virus des hépatites A. C. D cl H sont à ARN, le virus B à ADN 

4 l e taux de portage chronique de l'antigène HBs est inférieur à I % en France et de H) % en 
Afrique et Asie 

5 11 n'y a pas d'infection par le virus D en l'absence d'une co-infection par le virus B ou d'une 
surinfection d'un sujet porteur chronique de l'antigène HBs 

2. Diagnostic clinique de la forme typique : 3 critères 

[Dans HO ù { H) 0 o des aïs les hépatites virales aiguës sont asvmptonhititjucs) 

1 Deux phases : phase pre-ielérique (syndrome pseudo-grippal, rarement : céphalées, urticaire, 
arthralgies - iriade de Caroli) d'une durée de 3 à 10 jours, puis phase iciérique 

i Appartenance à un groupe à risque 

3 C'ontage récent (incubation de l'ordre d'un mois pour le VII A. 2-3 mois pour le VI IB. 3-6 
semaines pour le VI ID. I a 2 mois pour le VHC) 

3. Examens complémentaires confirment le diagnostic 

1 Cytolyse > 30-50 N +++ avec ALAT/ASAT > 1 

2 Marqueurs sériques : IgM anti-VHA, Ag HBs et IgM anli-HBc, IgM anti-VHD, AC anti-VIK 
(n'apparaissent qu'après 1-3 mois, donc détection du génome viral par RT-PCR) 

3 I chographie abdominale normale 

Recherche systématique de 2 signes de .gravité : encéphalopathie hépatique et TP < 50 % +++ 
^hospitalisation en milieu médico-chirurgical disposant d'une unit é de tran s planta tion hé patiqu e 



4. Passage à la chronicité 

- 10 % pour VHB [90% chez l'cntam) et co-infection B+D : *)0 % pour hépatite B+D de surinfection 
-70% pour VHC 

- 0 % pour VII A 

5. Trois complications 

1 Survenue d'une hépatite fulminante (virus A. B. B I D. exceptionnellement ( | 

■3 signes d'insuffisance hépalocellulaire clinique (encéphalopathie) et biologique (TP • 50 %) 
principale cause tic mortalité II I IC avec engagement cérébral 

o seul traitement elucocc iranspluuttion hépatiqac en urgence 

2 Hépatite virale chronique et cirrhose (virus B. B+D, C) 

3 C arcinome hépalo cellulaire (virus B. B D. C) 



6. Prévention 

^ Exclusion îles donneurs Je suny positifs pour l'Ag HHs, l'Ac anli-Hlîe. l'Ac anti-VHC, ou ayanl 

des transaminases élevées 
■=> VnccjJiiit kui contre le VJÎA et le VF EH 

< h Prévenir la disséminai ion : mesure d'hygiène, enquête familiale : dosage des nansaïuiuases cl des 
marqueurs s écologiques cl séro vaccina lion pour hépaiilfc A et FJ 
Déclaration obligataire J -+ + - 



7. Critères de guérisen d*une hépatite aiguë 

Normalisai ion des transammases 
o VIIH : disparition Ag lïBs 
* VHC : disparition ARN VI IÇ 

V 1 1 A : pei-s s s [ suite I g( i iirt [ i VI I A 



H. Traitement 

Pour les hépntiies virales aiguës C sévères : traitement nul i -viral précoce {interléron-a en 
nionoihcrapîe* jusqu'à normalisât Ion des (ransam îrtases) car risque de passage à la chronicité 
élevé 

^ A lté t d e I " a I c oof et des m édîc m nen ts hépatoto x i q u e s 

Surveillance : clinique (encephatopathie), fonction hé pan que {TP) r sérologie (dirnntcitë ?i 
«3 Recherche de maladies cpklcmio logiquement liées : fièvre typhoïde pour le VII A, eo-mfeelmn 

VIN pour VHB ci VNC, MST pour VI 1B 
^ Qnquèle familiale (dosage transaminascs et marqueurs sérologiques) : immunoprophylaxie 

limmunoglobulines pour hépaiiie A. Il et D) H- vaccination contre hcpaljte A ou B en fonction 

du coaiexÈc 

NB ; tes hépatites virâtes B et C sont ton sidérée* comme des mit huttes professiotittetU's dans tes 
professions de s*mré 



Hépatites virales chroniques 

/. Epidémiologie 

«=> I rcquentes (350 millions pour le VHB et 170 millions pour le VI K dans le monde . en France, 

1 .2 °o des adultes sont porteurs d'Ac anti-VHC) 
O Souvent as\ iuptomatit|iies 
O Seuls les VI 113. VHC et VHD sont impliqués 



2. Cli ni que 

O Asthénie. Examen clinique le plus souvent normal 

Manifestations extra-digestives du VHC : cryoglobuline mixte, glomérulopathie (CiNMP). 
porphyries euianées tardives, production d'auto-Ac 

Manifestations extra-digestives du VHB : périartéiite noueuse, glomérulopathie (GEM) 



3. Biologie 

O Elévation modéré et lluetuante des transaminases (surtout vrai pour le VHC) avec rapport 

ALAT/ ASAT > 1 — répéter les dosages. Possible hypergammaglobulinémie polyelonale 
^ Trois marqueurs : Ag HBs / Ae anti-VI 1C et ARN VI IC 

^ Si HBs positil' : 2 questions -» réplication virale ? (ADN viral) et surinfection delta ? 



4. Anutomie pathologique 

<-> l a Ponction Biopsie Hépatique • * • esi indispensable pour affirmer le diagnostic, établir un 
pronostic (sévérité des lésions) et décider d'un traitement 

0 Trois types de lésions élémentaires 

1 Nécrose des hépalocylcs 

2 Infiltrât inflammatoire lympboplasmocyiaire dans les espaces portes et/ou les lobules 
hépatocytaires 

3 Fibrosc (limitée aux espaces portes ou extensive dans les lobules hépatiques) 

1 > Quelques élément» histologiques spécifiques 

1 VU li hépatocytes en verre dépoli 

2 VHC (activité souvent modérée) ; lésions des canaux biliaires, follicules lymplioïdcs dans les espaces 
portes, stéatose hépatocytairc maerovaeuolaire 

■ > Deux scores évaluent les lésions 

1 Knodcll : nécrose péri-portale/nécrose en pont (entre espace porte et veine centro-lobulaire). nécrose 
lobulaire. inflammation port ;i le et fibrosc 

2 Stétavir activité nccrotico-iiiflammatoirc et fibrosc 



5. Les différents profils de Vhêpatite chronique virale B 

«=> l'image chronique : présence de l'Ag HBs > 6 mois et absence d'IgM anli-l IBc 
Se divise en 

1 Portage chronique asymptomatique de l'Ag HBs (30%) : transaminases normales lors de 
plusieurs contrôles successifs, absence de réplication virale (absence d'ADN viral, absence 
d' Ag 1 Ibe et présence Ae anli-l IBc). histologie normale 

2 Hépatite chronique d'activité faible (30 

3 Hépatite chronique aeti\ c i 

\ r H : chez certains malades, il existe une réplication virale (présence Je l'. tDiï viral li) en l'ahxenee 
de l 'Ag Hbe et présence li'ac anti HBe. Cette situation sêrotagiqut correspond au virus « mutant *» 



a. Evolution de llnfection virale au VHB 

^> pondant 5 à 20 ans, phase de replient ion virale active Ct lésions hislologiqucs minimes 

<=> Ensuite, la réplic^tjoii virale diminue puis disparait et des lésions de ftbrosc pub de cfrrftuse 

se constituent, avec risque d'apparition d'un CMC ($% à 5 ans el 15% â 1 0 ans) 
& Guérison possible : taux de séroeonversiou spontanée t Ae nnti I lïis) de .1 à 5 " n /an 

/>. Traitement de r hépatite chronique B 

■=> Objectif: interrompre la multiplication virale et stopper l'activité de l'hépatite chron kpic afin 

il "empêcher l'évolution vers la cirrhose 
<â Indication : formes actives biologiquemcnt (cytolyse, ADN Vï 13 Ag llbe *■) et 

hislologiquement 

=î> Modal ilé : hUcrfcnm ti (5 a £ millions d'unité 3 fois par semaine) pendant 6 mois. En cas 
d'hépatite B+n. posologie plus importante, /jimmuftw en seconde î mention 
Hficacttc ; 10% de réponses ( normalisation des transamiiiascs. ADN V 1 1 lî négatif, 
séroeonversiou Mbe = négativation de I Ag HUE ci apparition de l*Ac ami-Mbe). La m oeonvertmn 

M Us est rare 

Surveilla n ci 1 de la tolérance et de l'efficacité du traitement {tra usa min as es, marqueurs de 
rep lient ion, PU H) 

O [ ïi unnsplnntalion hépatique csi résenée aux numides ayant une liêpatopailne sévère sans 

i cp li cas ion vit ale B pré-opératoire 
^> Ne pas oublier l'arrêt de la cou soin mat ion <T alcool 

6, Les différents profils de V hépatite chronique virale C 

Le diagnostic repose sur la sérologie : Ac anti-VllC (2 prélèvements successifs analysés par 2 
réactif*; différents) 

L'amplification gciiique fPC'R) permet de rechercher l'ARM du VI IC dans le sérum (= marqueur 
de implication virale) 

O Le gètMîtypiige du Vf K' in nuance te» n] ri h m s ihcTapcuiKiucs 
: Anrés lu phase aigue. 11 évolutions possibles 
I juruérison (15%) 

1 Hépatite chronique l' n ^mpion;ii ique i2> ,h „i ■ !ï"ins:im:i i:i^e> normales, lésions hist > logiques 

minimes 

3 Hépatite chronique active (uO%) ~> parmi ces formes actives, une cirrhose apparaît dans 20"» 
des cas dans un délai de 10 à 20 ans. Ln cas de cirrhose, risque de 1 à 4 %/an de C'HC 

Traitement de r hépatite chronique C 

Objectif : éradiquer le virus aftn d'obtenir une guérison 
O I ml ic a t i o n : foi m es uct i v es b io ! i >g k\ ueme ut c i h i sto log i q uc ment 

< ? Modalité : lit thérapie Imetferon-pètO'iï 0 millions d'unité 3 fois par semaine) * Ribu vîrim 
pendant 6 à ! 2 mois en fonction du génotype et de la charge virale, Mesure de la charge virale à 3 
mois : si nulle ou diminuée, le traitement est poursuivi ; sinon, traitement interrompu (forte 
probabilité d'échec) 

>=> Kfficucilé : 2 fadeurs prédictifs de réponse l génotype cl charge virale : on distingue les 
répondeurs soutenus (virémie négative o mois après l'arrêt du traitement), les non -ré pondeurs 
(virémie positive sous et à l 'arrêt du traitement) et les rechuteurs (re-posi Ovation de la viremie 
.tprês une ncyalivation à la fin du traitement). Au total ~ 50 % de réponse virologique prolongée 

■=> Surveilla irt de ta tolérance el de l'efficacité du traitement (irnnsaminnscs, charge virale, E'HI I } 
Kffrts .second:) iri'N Interfero/i : syndrome grippal, céphalées, asthénie, dépression (risque de 
suicide), dysthyroïdie, chu le des cheveux . neulropcnic et Ihrombopénie 

^ Les indications de la transplantation ttépaiique sont les mêmes qu'en cas de cirrhose alcoolique 

O Ne pas oublier l'an vt de la consommation d'alcool el du tabac el la réduction de l'excès pondéral 



Stratégie diagnostique devant une 
hypertransaminasémie chronique (> 6 mois) 

\ ; £ ; . 



Situation fréquente (2-? % de ht population gêttêmk) 



Confirmer le caractère persistant de 1% périra nsn in masémie (au moins 2 dusses a muis tl imemlk i 

î 





Rechercher tes 3 causes 






fait mwttunu- i-\iitucsi cinmpu 




principales 






VGM- y-CT 






■=> 


Bilan lipidique, glycémie 


1 


Alcoolisme chronique 






iti/ii tvp.s ami-l'HC 


2 


Troubles dysmciaboliquis (obésité, 


> 


=3 


Evkogmphie h èpa tique 




dysl ipi Je Fines, dysylyeoaégiiliition} 






PBH si persisumee après 


3 


Infection virale C 






sevrage OH ou eum-ction dvs 










troubL's tnèuthoiiques (NASH ?> 



Si néga tif 



I 



Rechercher 

1 Prise médicamenteuse 

on exposition à un toxique 

2 Infection virale B 

3 Dysthyroïdie 

4 Maladie codiaque 

5 Ilépatiiemito-immLiive 

6 Mémochromatose génétique 

7 Maladie de Wilson 

S Cardiopathies 

9 Myopathies 

L I ï De Bcï l en u -\ -anti try psine 



o interrogatoire, examen et inique 

/lr imti'emiomvsium et atm-gUadine 

AgHBs, ADN virai VUS 
r> Ai- a nu -tissus 
■=> Bitan thi fer 
"=> Bilon dtt cuivre 

ECG, êchocardiQgmphie 
s> CPK/Mohse 
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Stratégie diagnostique devant une 

hypertransaminasémie aiguë et > ION 

'. 



1 Migration lilhiusiquc 

2 Syndrome de Rudd-ChM 

3 Foie de choc 



Pas d'aiianmcs? évidente 



«=> Anticorps anti-l issus 

Bilan du fer 

Bilan Jn cuivre 



1 Hépatite auto-immune 

2 Hémochromatose 

3 Maladie de Witson 



Interrogatoire et examen clinique 



T 



Facteur de risque viral 



^> l\>Manti-VHA 

& Ag HBs et IgM anti-HBc 

O ARS C virai et Ac anti-l'HC 



[ 



I Icpaiitc virale aiguë 



J 



Prise médicamenteuse ou 
exposition à un toxique 



Hépatite médicamenteuse 
ou toxique 



NH principales Molécules capables île donner des hépatites cytolytiques : 
C yclophosphamide. vincristine. méthyklopa. vérapamil. fibrates. sulfamides, 
antituberculeux, imipraminiques. AINS. paracctamol. inhibiteurs de protéase 



Stratégie diagnostique devant une 
augmentation isolée des y-GT 

I ! 



Cou limier ht persistance de l'augmentation isolée (contrôle à 3 mois) 



T 

1 1 u eiToi" ;i l L*i re et ex ai tien clinique 
(Alcool, mcdiaintents, poids) 

t 



t Exuinens hUiWiLjues 

<> NFS t plaquettes. TP, cholestérol, triglycérides, 

glycémie, TSH t AC aniimitochotidric-s 
: Lehoiirnphie hépatique 

3 PBH si persistance après se vi [s ge alcoolique ou 

correction des troubles mctubinktiLCS 



Bilan anormal 



T 



Alcoolisme ++ 

(Irxbctîon ciizyniiiiiqiLi:) 



Médicaments 

(jiulucliun ciiz et. i>li luxidlc) 



Gi uses y ï r// i-frf d h » //Va 
tf/ endocriniennes 

"=> Troubles dysmctiihiitiqucs ++ 

(Obésité et dyslipidémie) 
O Va ri a t io ns pou dé ra les 
■=> dénutrition 
O diabète 
"=> hyperthyroïdie 



normal 



Snrv l'ilhutL'i' 



G/// vtf.v /i ta -A/7 

^ Tumeurs hépatiques 
■=> C i rrhose bi I n i rc pri m it i vc 
•=> Cholangitc sclérosante 
■=> Lithiase biliaire (échoci idoscop i e, 
cholungio-IKM) 



Stratégie diagnostique en présence 
d'une élévation des phosphatases alcalines 



: 



3 Causes « phyMttJngiqucs » 

[ Croissance 

2 Grossesse 

3 Su 101 Age 



Augmentation des PAL 



1 



y -GT élevée 



Y-GT, AL AT, 
Bilirubine nv r mules 



Cholestase 



i 



Imagerie 



L PailiuJo^ie nsscuse : 

ostéomalacie, maladie de Paget 

2. Philologie cancéreuse 

t intestin, ovaires, reins) 



f 



C'holesfflSG îiTtra-licpatique 




Clinlestîisc exf ra-hépatlq ne 


1 


; 


■=> Tumeurs 




"=> Lithiase 


r > Cirrhose biliaire primitive 




^ I un i eur d u pa ncrèas 


<=> CholangrU? sclérosante 




Tu meurs des votes 


^ Cirrhose 




biliaires 


^ Hépatite 




t=> Paneréali te chronique 


Choïestase t:ravulk]iie 








A 1 i i non laiion pa ic ntera 1 e 




<3 Toxique 







S té a tos e m ucrovésicul a ire 


Stéatose microvêsiculu ire 


Hépatite alcoolique aiguë 


/'hysiopat/wlogie 


Accumulation de triglycérides dans les hépatocytes 
(perturbation entre synthèse et sécrétion) 


Nécrose heputocs tune et réaction 
mtlammatoire provoquée par 
l'alcool 


Clinique 


•3 fréquente 

c > Généralement asymptomatique 
O H M G modérément sensible et 
de consistance élastique (70%) 
Signes témoignant de l'intox. 
OH 


«3 rare 

^> présentation discrète 

habituellement 
«=> parfois formes brutales avec 

ictère et encéphalopathic 

(mimant une HAA) 


O Forme mineure : 

paucisymptomatique H- 
'> f orme classique hcpatalgies. 

ictère, fièvre 
o Forme sévère : 

encéphalopathic hépatique, 

ictère, ascite. HI) 


Biologie 


o hlévation modérée des 
trunsaminascs (<3N et ASAT 
> AL AT) cl des yGT 

o H>pcrtrigl>céridémtc + 

anémie lu-mois (ii|ue • 
stéatose macro \csiciilairc 
s> ndrome de ZIEVE (rare) 


«> Cylolyseet cholestase 

importantes 
o Signes d'IHC: i TP et F V 


o cviolvsc< ION (ASAT Al AT 
1) 

o stigmates d*IHC baisse du 

TP et du 1 V, 

hypoalbuminémie, 

hyperbilirubinémie 
o Gravité si ï p< 50% et Hl » 

100 }i mol 


Eihogrophie 


Aspect hyperéchogéne (foie « brillant ») 


Pas d'aspect spécifique mais 

élimine les diagnostics 

différentiels 


PBH +++ - 
Diagnostic tic 
certitude 


«=> Grosses vésicules ( I ( i ) dans 
cytoplasme des hépatocytes 

r > Noyaux refoulés en périphérie 
Prédominance dans la région 
ccntro-lobulaire 


«=> petites vésicules dans 

cytoplasme des hépatocytes 
r > noyau central 


4 Réalisée souvent par voie 
traiisjugulaire 
Association de 2 signes 
(prédominance 
centrolobulaire) : souffrance 
hépatoc) taire (ballontsatiou et 
nécrose) et infiltrât à PN \ 

«=> autres : corps de Mallory ((>>"o 
des cas mais non spécifiques), 
thrombi biliaires, mitochondries 
géantes 

«0 associations à d'autres lésions 
déterminées pur l'alcool : 
stéatose. fibrose, cirrhose 


En pratique, la normalisation assez rapide des signes cliniques, 
biologiques et échographiques après sevrage de l'intoxication 
élhylique permet souvent d'éviter la PBH 


Evolution 


Kvolution favorable si arrêt de l'intoxication disparition de la 
stéatose en 1 à 6 semaines 


• ) liulice pronostique de 

Maddre\ 
(TP malade - TP témoin) x4.6 + 
HT/ 17,6 

HAA grave si indice > à 32 

ou présence d'une 

encéphalopathic 
— • i)ans ce e.is. mortalité à 1 

mois = 50% (coma hépatique. 

infection, Hl) hauu i 


Traitement 


Sevrage alcoolique 1 - vitaminothérapie (fil . B6, PP) 


«0 Sevrage 1 vitaminothérapie 
*> l'orme grave : USI 1 traitement 
des complications (EH, HD) ♦ 
Corticothérapie i solupi cd 40 
ing pdt 1 mois, arrêt brutal) 


— ir- ; 

Diagnostic 
différentiel 

» 


<> «< COPDA » : Corticoïdes - 
Obésité Diabète - 
Dénutrition Amiodarone 

r > NASH syndrome (Mon 
Alcool ic Sleuto Hepatitis) 


^ «< GRA I » : (irossesse 

(stéatose aiguë gravidique) - 
Reye (syndrome de) - Acide 
valproïque - Tétrucyclmes à 
forte doses 


Angiocholilc. cholécystite 
.ligué, appendicite aiguë sous- 
hepatique 
'> Hépatite virale aiguë <T> 2()N) 



87 



88 



Ânatomie des voies biliaires 



Foie 



Canal hépatique 
commun 



( anal cystfquc 



Vésicule biliaire 



Estomac 



Duodénum 



Voie biliaire 
principale 



Pancréas 





- AH ce ri on tics fréquente : 25% de la population > 50 ans 

- I-tapes de f o rmation des calculs : 

1. Siade chimique : sursaturai ion de l;i bile on cholestérol { * sëci-éiion 
cholestérol et/ou j sécrétion acides biliaires) 

2. Stade physique : précipitation cl nuçtéatîon des cristaux de cholestérol 
}. Stade de croissance : agglomération successive de cristaux -* calculs 



Deux types de calculs 



r 



Calculs cholestcroliqucs (Bô%) 



I- acteurs de risque 

1, Age 

2, rsthilic 

3, Sexe féminin 

4, Obésité ( T sécrétion biliaire de cholestérol) 

5, Maladies et résections iièalcs (malabsorption des 
acides biliaires — * \ sécrétion d'acides biliaires) 

ti. Mcdkiimenis (oestrogènes, tlbiatcs, analogues de 
la somatostaune, ciclospui ine) 
7. ÎTypomotilitc vcsiculairc ( grossesse, nutrtiion 
pare niera le) 



1 



Calculs pifîntcmairt's (20%) 



Facteurs de risque 

1. Hémolyses chroniques 

2. Cirrhose 

3. En amont d'une sténose biliaire 





Asymptomatiquc (9(1%) 

= pas de traitement ni de surveillance 



Obstruction du canal e\stit|iie 

1 . Colique hépatique 

2. t holccystite aiguë 

3. Cholécystùc chronique 



Obstruction de la voie biliaire principale 

t. Ictère cho lest El tique 
2. Angioehohk- 



Calcul enclavé <l:ni.v l'ampoule de Va ter 

L Angioeholiie 
2. Pan créât îtc aiguë 



00 



Colique hépatique 



^ Diiiik'ur hrlmia +-H- 

* début brutal +-H\ creux cpig^sti ique M OX in^dj^tion vers omoplate / épaule droite, 
inhibition respiratoire, vomissements, durée < 6h 

* cl i nique : signe de Murphy t douleur 1 ICD avec inhibition mspiratoirc) 

O Biologie normale +++ 

& U n e xa men dé = éetu sg rapl t i e abdo m î n ;i ] e 

* Calculs imm-vésiedaircs = images hyperechogénes, mobiles, avec cône d'ombre postérieur 
- Paroi vcsiculaire Une (< 4 mm) 

c> Un traitement étio logique - : elnducystccfomie sous ctdinsL'opie - explora ion de la VI îP 
(eliol angiographie per-opêratoire on éehoendoscopie préopératoire) 

■=> Traitement symptoma tique de lu colique hépatique par antalgiques ei antispasmodiques 



Paroî vcsïeuknre 
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Cholécystite aiguë 




O Inflammation puis infection de la vésicule due à l'enclavement d'un calcul dans le canal cystique 
^ Douleur biliaire prolongée H I | oh), défense HCD I I . signe de Murpliy. fièvre 
«=> Un syndrome inllammatoirc biologique (NFS. VS. CRP) 

O t : n examen clé ■ écbograpMe abdominale 

► douleun au passage de la sonde ( Murphy échographique) +-+ 

► Augmentation du volume de la vésicule biliaire avec épaississement (voire dédoublement i de 
sa patoi * 4 mm +++ (4 diagnostics différentiels = hypoalbuminémie. ascitc. hépatite aigue. 
insuHlsancc cardiaque) 

► calculs vésiculaires 

► VU de diamètre normal +++ 

5 complications loco-régionalcs 

1 C holécystite suppurée et gangreneuse 

2 Péritonite biliaire (perforation vésiculaire) 

3 Abcès pét t-vésiculairc ou sous-hépatique 

4 Fistule cholécysto-digestive (perforation vésicule dans duodénum ou colon, risque de 
migration du calcul dans lu VI3P et d'iléus biliaire) 

5 syndrome de Mtrizzi (obstruction de la VHP par un calcul enclave dans le canal cystique) 

«=> Un risque d'évolution vers un sepsis 

o Un traitement en URGENCE 

1 Initialement médical ; ftntibiothérapJc probabiliste (après hémocultures) dirigée contre les 
BON et les anaérobies * arrêt de l'alimentation, antispasmodiques, antalgiques, 
réequilibration hydro-clcctrolytiquc 

2 Puis chirurgical : cholécystectomie en urgence (si signes de gravité) ou à froid (après 48- 

72h de traitement médical) + exploration de la VBP (cholangiographic per-opératoire ou 
échoetidoscopie pré-opératoire) 

A part : cholécystite chronique : aspect de vésicule scléro-atrophique (résultat de poussée 
successives). I cho : vésicule de petite taille rétractée sur calculs. Risque de cancer vésiculaire. 



Mchographic abdominale : 

cholécystite aiguë lithiasiquc. 

Paroi vésiculaire épaissie (flèche) 
avec calculs vésiculaires. 
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Angiocholite aiguë Uthiasique 

Définition 

1 > Infection de la VÏÎP en amorti d\m calcul 

3 aut les c auses : para sites, clui ce r VIÏ o ti pancréas, pos t -sp 11 inc lé rolo m ie 

Une triade clinique évocutrice +++ : .1 signes se succéda m en moins de 4H h 

1 Douleur biliaire 

2 Fièvre élevée 

3 Ictère 

Biologie 

<=> s y ii d ro me inflanu naio i re s évére, eho I es i ase , aseeu s ion é levée et fu gace des 
transaminascs, hémocultures positives (BON, anaérobies) 

Imagerie 

■=> dilatation des VBJI î ei EH t^fimm}. calculs de la VUP et vésiculaire 

0 3 moyei is d i agnost i ques 

1 écho g t ap h i c ( l'a i b te sensi b i 1 i i c ) 

2 échoendoscopic biliaire - - 

3 bîli-IRM 

Un risque dévolution vers le sepsïs ci le choc sept i que 
Un traitement en urgence 

1 Médical : si n t i h i o 1 1 1 é r a pif pr oha bi I i s le ( apré s hé moeu 1 1 u r es ) d i rïgée coul re les BC IN et les 
anacrobies + arrêt de l'alimentation, antispasmodiques, antalgiques, rééqutlibnition hydru- 
élcctrolyiique, mesures de réanimation si choc scpttque 

2 Libération de la N UI* traitement chirurgical (cholécystee tonne, ablation des calculs, 
drainage ei chokingiographie de co ni rôle à JfOJ ou t rai le meut endoscopique 
(sphiuctérotumic ■ exiraclion des calculs cholécysicetoime au decours) 

^> Le traitement endoscopique est indiqué chez les uKiladcs déjà cliolécysiecjonnsés, 
l'angiocholite grave, 1a pauea'aiiie aiguë lilhinsiquc grave. Pour les autres malades, 
traitement chirurgical par laparotomie ou par voie eœlioscopique 
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Diagn osttc différai fiel 

1 Obésité 

2 Synd rome oec lu s i F 

^ i A obe v es i c a l . k ys t e nv a rie n , 
libromc uici m 



Recherche de complications 

1 Infection du liquide d'ascile +++ 

2 Troubles by d ro-é I cet ro I y l i qu es 
o ]]ypuiKttréittix\ [ lî_A (syndrome 

hëpato-rénal), asciie réfracinire 

3 Dyspnée, lu." m te ei rupture de 
L'oinbiEic 



Cirrhose et 
Carcmose pérîlonciile 

95 % des causes (fuselle 




M/rt/t ; à limité côtteave vers k 

haut, déclive et mobile 



& Fie hogra pli i e a bdom inale ++ tdg pou itiJ'et ciiologiquc) 

O P L A ++ t ex 13 in ciî t yïulogit|< n- r biuchi mn\ ne. cl baitiin ulogiquc ) 



1 



A s cites pauvres en protides (<2Q-25g/L) 



i F n p rés en c e c V t 1 n e H r P 

( Tuas J 'aii' u niui - taux d uîh uwitc = gradient ttlh ; 
tir.n1n.-nl J'uiIlHiinniL' '■ I Ij. 1 . I.) 

Cirrhose +-H- 
^> Blues iulra-hépatïque* : bilhar/io/e ticpulo- 

splëuiquc, niabdie veino-ocelusive 
=> B I i>es i n f r a -h é pu r iq uos : t h ru m bose portaïc, 

thrombose ou compression île la veine 

sp Ionique par PC ou cancer 



2 En rabsenco iVWî V 

(Q radical d'albumine < I Ijj/L) 
Dénutrition 

=> I : t i i I e p roteiti ne d igest i ve et rén de (synd t ome 

néphrotique) 
^ I ns u III sa uce ea rd i eu] ij e li 1 1 >1 >a le 
'*& syndrome de Demous-Meigs ( épanche n te tic 

pleur eU. Eiseite et tumeur ovarienne bénigne) 



Àscites riches en protides f>20-25z/L) 



1 Careinnse périlunouJe +++ 

(Pancréas, ovaires, colon, es tourne} 
9 tell u le s m a 1 ïgn es , t tan * CltQ lestéro I et LDH 
o l em me > 51) ans + ascite isulée = tumeur 

ovaire -H-+ 

2 B I oc s u s- bé p al i q u e t dieu t d u Illumine < 1 1 g/L) 
p éri c:trd i te eotistri e E i ve + i i isu If îsanee I ri eus pide, 
insuffisance v eut rie u la ire droite di ionique, 
syndrome de Ihidd-Chiari, obsi nie lion VCJ 

3 Ascite lu bei eu le use 

■=> Contexte épidémio logique, amaigrissement, 
IDR, PLA (lymphocytes, f taux dADA, 
l" nh Lire .' ]■(.'!<), coelioscopie avee biopsies si 
doute diagnostique 

4 A se il e pancréatique 

^ Rupture d'un canal pancréatique ou d'un PK 
Liquide parfois hémorragique avee î taux 
d'amylase 

5 Auires 

O Mesotli^linnic iimluiiL-al : Mes rare, coniael avec 

LLiiiiLtiite, } Liiix d'Licidc h y;sliii oatquu 
■=> Ascitc chyle use : obstaelc lymplui tique 

(lymphoirteL posi-ehir ; attgirientatk»ri taux TG 
u Mahulie uèliUÉïK iisL- il ii pûntuinLMiiiuLiLic 

ijysi adénome ou eysiadétioeareinoaie mueincux 

avjarien ou jipptrndieulaire l 
O Maladies syslémiqu« (lupus, pètbrEcrite 

noueuse) 
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Aphorisme* : Gros foie 







* Dur et régulier 

«=î> C i rrhose, h cpaiiie c h i on i que 

x Dur cl irrégulier 

^ Métastases 

* Mou 

O Stéatosé, foie cardiaque 

* AstÛCÎÉ a une ascite 
=0 Cirrhose 

x Associé à un ictère 

O Ci rrhose, H A A , c h o I esta se 

* Associé à de la fièvre 
O Abcès, cancer. HAA 



te 







Définition : Hauteur hépatique 

■=> > I km sur la ligne mcdio-claviaikiire 
«=> > 3cm sur le débord xyphoïdîen 



i 



1 Interrogatoire : I DR irhépatopalhies ( luédicaaients. OH, vi 

2 Caractères de V\ IMG : consistance, bord inférieur, surface 

3 Signes cl mico -biologiques : fièvre, ictère, ascite 

4 fn/ymes hépatiques et rapport ALAT/ASAT 

5 Imagerie : éeho^raphie abdominale +/- TDM IRM 
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5 grandes dusses iVHMG 



— 



1 Affections biliaires 

C holesta se d "ori g i n ô ex l ra -hépa l iq ue 

2 A lit 1 cl ï un s v ;i se niai r es 

^ Foie cardiaque 

Syndrome de budd-chhiri 
O Maladie veino-oecUisïve 

3 Maladie du parenchyme hèpmique 
«=> H é pa i i le a i y ad ou eh i on i q u e 
o Cirrhose 

Parasitoses {bilhar/ioze. echtnocoeeose alvéolaire) 
eî mycoses 

4 Maladies surebai^e 

Stcatose 

I lèmoehroinaiose 
*=> Mis Uulic de Wilson 
o Amylose 

5 Tumeurs et abcès (cf.) 



A'/jf / i'f 2 ituwiï fi'i'ifut'uh'-a rnui* <j {'iwtim'r [iunt itir prêtai ci' tcmpit 




Interrogatoire et examen clinique -H-f; ictère, prurit, urines foncées 

et selles décolorées, malahsorption graisses et vit ADF.K. IIMG. 

grosse vésicule et lièvre en cas de cholestase extra hépatique. 
«=> Bio : î PAL et J f-OT, baisse TP (FV normal), transamtnases 
^ Kchographic abdominale H4 

En seconde intention: I DM. Bili-IRM. echoendoscopie. ( l'RI . 



Ictère à bilirubine non 
conjuguée 

1 Maladie de Gilbert +++ 

(3-10% population) 

2 I lémolyscs 

3 ( 'rigler-Naijar 




1 lîxtra-pariétaux H i 

\dt noearcinnme de la tête du pancréas I • 

^ Pancréatite chronique ( PK, sclérose) 

■5 Adenopathies du Iule (BK. lymphome. Kc) 

o Ampullome vatérien 

* Ictère • hémorragie digesiive Miiemie. mclcnai 

* Diagnostic par duodenoscopic ' biopsies et 
imagerie (cchocndoseopie • • I/DM) 

SB un prunt jhy n tr/uim- têmo ig /N habitUfttèMtini d'un 

ohMucU- néoplasique sur lu l'HP 



«s 
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Pariétaux 

Cholangiocarcinome 
Cholangile sclérosante primitive 

* Atteinte inflammatoire et fibrosante des voies 
biliaires intra et exira-hepatiques. 

« terrain homme -4s ans Association avec 
RC II dam 7<) u ., des ca* - 

* Diagnostic . chuleMase chronique. ANC A et 
imagerie (cchocndoseopie. bili-IRM I • sténoses 
etagecs louchant VUIH el VW II 

« S complications chohuigiucarcinumc. 

angiocholite et cirrhose biliaire secondaire 
sténose cicatricielle posl-o pératoire 

Intra-luminaux 

Lithiase VBP 

Autres ascaris, douves, kyste hydatique tissure, 
hémobilie. dvsfonclion du sphincter d'Oddi 




Anomalie hépatique à réchographie 

Cirrhose 

^ Sléatose hépatique (microvésiculaire surtout) 
•=> Tumeurs ( métastases. Cl IC) 

Abcès (amibes et pyogènes) et kyste hydatique 

Echûgraphie hépatique normale 

I lépatites (médicaments. Ol I. virale, bactérienne) 
Cirrhose biliaire primitive 

* Attcction auio-immune responsable d'une 
destruction îles canaux biliaires Terrain - femme 
d'âge moyeu, association avec (iSJ. sclérodenrue. 
thyroiditc 

* Diagnostic Anticorps anti-mitochondries de type 
Ml et PBH systématique 

* facteur pronostic - taux de bilinibinémie 

* traitement acide ursodeoxyeliolique voire 
transplantation hépatique 

O Ciianulomatoses hépatiques (PBH ♦ ♦ causes : 

sarcotdose, BK. brucellose. médicaments .) 

Infections, syndrome de StaulTer (cancer du rein). 

nutrition parenlérale 
' > 3 causes rares cholestase récurrente bénigne, maladie 

de Kotor et maladie de dubm-Johnson 
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Causes <r ictère chez un 
alcoolique 

Cirrhose 

I lépattte alcoolique aiguè 
Stéatose 
Pancréatite 
Pancréatite chronique 
Causes non liée à 
l'alcoolisme 



Cas particulier : au COUTS de la grossesse 

< t PAL, Fg et cholestérol de façon physiologique • * mois .mies I' 

Au 1" trimestre : ictère des vomissements gravidiques 
Au |- trimestre. 2 causes : 

► sléatose ai«uë gravidique : douleur abdominale, nausées, 
vomissements. HT A. Protemurie. eytolyse et cholestase (stéatose 
microvésiculaire). Urgence thérapeutique = interruption 
thérapeutique de grossesse +-♦-»•. Pas de récidives 

► cholestase gravidique: risque de prémalunte. récidives fréquentes 
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1. Cirrhose (alcoolique H-f, virale B ci C, 
hépatite auto-immune) : score C'hild C 

2. CMC ; tumeur « S CW <>u 3 tumeurs < J cm , 
pas de métastases, adénopathies ou 
d'envahissement vasculairc 

3. Maladies cholestatiques chroniques (C HP 
CSP. atresic voies biliaires) : bilirubine totale 
> 100u.N1 ou complications 

4 Hépatites fulminantes cncéphalop.tthic et 
facteur Y « 20-30% 



1 Législation l-tablissemcni Français des 

Greffes, loi de bioéthique du 29 juillet W4, loi 

Caillavet 

: Compatibilité A HO 

3. Bilan avant transplantation (TU) riogics 
(hépatites, HIV), virologie (activité virale), 
recherche tumeur (ORL, bronches, œsophage), 
fonction cardio-pulmonaire, piisc en charge 
alcoolique +++ 

4 Considérations spéciales 

Cirrhose virale : diminuer virémie f*H HRV : 
lamivudme pré-TH. Ig antilIBs post-TII . HVC : 
If-N I ribavirine post- 1 II 

- Cirrhose OH ; sevrage indispensable 

5 Immiinosupprcssion ( association) 

- Corticoïdes (prévention rejet . doses dégressives) 
\/athioprme (prévention rejet précoce) 

- Ciclosporinc -*-•-+ 

- TactolUnua 

- Anticorps 

6, Prophylaxie ; Mise a |our \ ■acems. prophylaxie 
CV1V (valganciclovir). pneumocystosc 
toxoplasmose(Hactrim) 
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Transplantation hépatique 



Contre-indications 



1. Défaillance viscérale extra-hépatique 

(cœur, poumon, cerveau) 

2. Infection VIII stade SIDA 

3. Antécédents neoplasiques 

4. Age > 70 ans 
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Mortalité dans la 1*" année : 10% 

I . Rejet 

2 Infections : bactériennes, fongiques ou virales 

(CMV++*) 

3. Complications chirurgicales : thrombose artère 
hépatique, complications biliaires (fistule biliaire, 
sténose anastomose bilio-biliaire. cholangitc) 

Mortalité à 5 ans : 20 *0% 

1 Récidive maladie initiale (HCV i~t-+) 

2 Complications liées à l'immunosuppression : 
insuffisance rénale (ciclosporinc). HT A. diabète et 
tumeurs 
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Pancréatite aiguë (PA) 



2 formes anutontiques 



Diagnostic positif 

1 Clinique : douleur abdominale aiguë épigasiriquc avec i mutation dorsale et soulagée par a nié flexion, 
nausées, vomissemenis, Examen abdominal souvent pauvre (discorda née +++) 

2 U i o log iq ue : 1 1 |>a se ni ie > 3 N ( « ns ibi li lé sped fi art « <>J 5i }. am y 1 asém i e > 3 N 
Ji Morphologique 

^ ASP : iléus réflexe régional, calcifications (IT), absence de pneumopérituîne 
=> RP : parfois épanche nient pleural base gauche 

& Si doute diagnostic : T DM--- injection IV, cehographïe, IRM : pancréas hypertrophie, hétérogène, 
collection, zone de nécrose 

Diagn os tic et ta logique 

1 LITHIASE BILIAIRE (que PA) - 50% 

► Evoca leurs : fenune > 50 ans, î AL AT précoce et transitoire, t PAL et bilirubine 

> Recherche LVBP systématique +++ (échographie, échoendoscopie ++ # TDM, bili-lRM) 

2 ALCOOLISME (HKOMQl E ique PA'PC) - 40% 

3 Idiunal bique* 

4 Autres 

► 1 at rogènes { mé d i c a me n i s , p ost - ope r;iio i rc, post- 1 raumatiqfu^ post-CPRI \ 

► M é t :ib<i I iq ne s { h ype rc a Eeémic et I ly pe rt ri y I ycé ridé m i e ) 

> Infectieuses (oreillons, CMV, mycoplasme, ascaris) 
» Ohs I ruci i ves t s I é 1 10 ses ca n n la ires hçtii gnes ou m a I i gnes ) 

> Clé nél iques ( CFTR , mu l at i cm l ry psi no gène cal ion iq ue} 
» Dysimmunitaire (M ICI, vaseularite) 



Diagnostic de gravité 

i Terrain 

ï CRP>I50àH4H 

à Score bio-clinique de Ranson : PA grave si > 3 critères 



risque de décès = 33 



fit! 


À i 'admission 


H48 


Durant les 48 premières heures 


G 


Glycémie > l lin M 


B 


| bases > 4mM 


A 


Age > 55 ans 


O 


PaOZ < 60miiiJÏK 


L 


Leucocytes > tfiOÛWmm' 


1 


î urée > t .S m M 


L 


LDH > 350 U/L(L5N> 


c 


Calcémie < 2inM 


A 


ASAT> 250U/L(6N) 


n 


t hématocritc > 1 0% 




E 


Eau séquestrée ■» f>L 
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Classification de fîahha/ar : TPM abdominal + injeclinn de produit de eu n Iras le à 1172 

pemiel de suivre rèvoluiion de In PA. différencier œdème et nécrose [~ défaut de rehaussement du 
parenchyme après injection), préciser extension de la nécrose» meure en évidence une collection et 
réaliser des ponctions pour objectiver une surinfection Je nécrose 

morbulilë et mortalité eloee pour tirade I) et f ; 



A 



D 



Pc normal (Oj OJ 

Pc élargit (diffus ou localisé) (I pO) 



Il -> inflammation graisse péri -Pc (2 j 



I coulée péri -Pc (3 ptsl 



I coulée ou gaz (inlection) (4 pis) 



■ Pmn LL iilii^i de ilévrittu 

Pas de nécrose ; 0 pl 
Nécrose < 30 % : 2 pis 
Nécrose entre 30 et 50 % : i 
Nécrose > 50 % : 6 pis 



= Score TDM 
Mortalité : 

0 a 3 = V7, 
4 à 6 = 6% 
7 à 10= 17% 
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Complications +++ 

1 Défaillances multi-viscéralcs (SDRA. insuffisance rénale cl hépatique, cncéphalopathic. CIVD) 

2 Surin Ceci ion des zones de nécrose 

3 Apparition de PK 

4 Abcès et fistule pancréatique, hémorragie (rupture pseudoanèvrisme). thrombose veineuse, 
cytostcatonécrosc 

5 Dénutrition (protcolysc musculaire) 

Traitement 

1 l lospitalisution en hépato-gastro-cntérologie (USI si forme grave) 

2 Supprimer la douleur (paracétamol. morphine ; AINS et salieylés contre-indiqués) 

3 Jeûne el aspiration nasogastriqtijï si vomissement* 

4 Correction de l'hypovolémie due au }'™ secteur 

5 Nutrition artificielle (cntéralc ^ ou parentérale) dans les formes graves 

6 Dépistage pluriquotidien et traitement d'une défaillance d'organe 

7 Ponction percutanée si suspicion d'infection de nécrose pancréatique : fièvre, aggravation de l'état du 
patient, état de choc, t CRP. Iiyperleucocytose, images aériques au sein des coulées de nécrose 

• Si continuation — drainage chirurgical ou percutané ♦ antibiothcrapie adaptée (quinoloncs— ) 

H La chirurgie pancréatique peut être nécessaire en cas de pseudo-kystes volumineux et eompressifs ou 
pour résection de débris nécrotiques 

9 EocasdePAbUWre+++: 

• si angiocholite associée OU PA biliaire gra\ e Sphinctératomic tndOSCtptyut en urgence +++, puis 
cholécystcetoinic 4-K semaines plus tard 

• sinon, lorsque les lésions inllammatoires péri-pancréatiques ont régressé : chinirgie biliaire 
(cholécysteclomic. désobstructton el drainage) 




Pancréatite aiguë stade D. Scanner abdominal avec injection. Aspect 
d'infiltration de la graisse péri-pancréatique et importante coulée de nécrose 
dans la région de la queue du pancréas. Rehaussement normal du pancréas. 
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Etiologies 

1 ALCOOLISME ( IIROMQUE-85% 

2 Au 1res : hypercalcémie chronique 
(hyperparathyroïdie), obstacle chronique 
sur le wirsung* auto-immune, génétique 
{mu in t ion du yène du irypsinogéne 

cati unique h [orme [ropieale^mueovisetdose 

3 ]diopaihique{tO%) 

T 



Anatomopathoîogie 
l, PC inflammatoire 



Sclérose mut i tonte ei irral nu nt u ne dest mciioji 
progressive du parenchyme endocrine et eKocrine 
<' H ténoses et d i lut a t io n des cura u x pane rëa r iq u es 
Dépôts proteiques mira-canalairiîs calcifiés 
2. PC ubsiructive ; atrophie du pancréas cl dilatation du 
wirsung en amonl d'un obstacle en général tumoral 



Diagnostic 

lîomtnç ih la quûflinfàtîie (- f5 tmx 
d'alcoolisme) 



I 

es 

o 
■=> 
2 



Douleurs 
Epigastnqucs, intenses 
! X'C ! e nehées pa r I" u I i me mat um 
(puisses OU) 
Irradiation dorsale 
Sonhgecs p;ir un:cfle\ion ci 
A i tiaig u ssem ent cons tant 
I restriction aliment Etire) 



Complications 

0 Précoces 

1 !* n u s se es [Je p u n c rëa t i te ai^uë ( > L ères :i n nées ) 

2 Peudn-kyslcs ++ 

« > Fréquents, par distension cunaluirc ou par nccroaic, 
■=> Don leurs sus-ombilicates prolongées, masse 

épiga s trique douloureuse, élévation persista me des 

enzymes pancréatiques 

Coin plie atwns : compression des organes de 

voisuiat-c kholcJoque, duodénum, \ ^plcimpicj. 

rupture, hémorragie intra-kystique (echo-dopplcr ' 

TDM * M et infections 

3 Ictère ( compression de Ij VIII 1 par adtinc. seîérosc 
pen 'piinere.i tique ou l*K J 

4 Compression d uodé n a le ( fibrose par icrêj 1. 1 PK ) 

5 Hémorragies di&cstives (wirsuH^rra^es. M IT. 
t.JtHJ associe) 

6 K pu n c he m en t s d es si- rc us es t pe ni oine surtiuiï, 
P-ir rupture Je PK nu ilsiule/ 

7 S y u d io i n e d e \V eb e r- cli ri U i a n 

^> Trois complications tardives 

1 Insu Aisance paneréaiique endocrine diabète 

2 lnstttr. pancréatique exocrine = mal digestion 

3 Cancer du pancréas 

A part, la toxicomanie aux antalgiques +++ 



Examens complémentaires 

Biologie 

Eî levai ion des enzymes pancréatiques {transitoire l'A. 
prolongée ■ ceelieithei l'K ), \\\ peiel vcenie. dui lestage, 
sléatorrhée, bilan phospho-calcique (éïiminei 
liypeqrarathyroïdiej 

Imagerie 

■\ SIM calcifications tardives, mais pathogno iniques) 
Echogrnphie abdominale / TDM (calcifications, 
hétérogène, dilatation monili forme du canal de Wirsung, 
pseudo-kyste) 

2 iUW unetihon wirsungo-lRM, cchoetidoscopie {vision 
fine du pancréas, formes débutantes de dg difficile, doute 
avec cancer). CPRR à but thérapeutique [4 complications : 
PÀ. anytocholite, perforation, hémorragie) 



Traitement 
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Mesures di été tiques 

Suppression complété et définitive Lie r alcool -h— - 
Régime hypcrcalonque, pauvre en lipides et riche en 
protides 

2 Kn t as de stcaini rhée 

■=> h'strmls pane réanimes ^asiroproicgés 
o rG â chaînes moyennes 

3 P me t' n cli a r^e delà don leu r ( sevrage OH t 

antalgiques morphniiqucs» 

4 K n cas tle d o u I eu rs p ers i s t a n t es 

l'ruitemem d'un pseudo- kyste (ponction, Jramuge.elnrt 
t$ I lécompressi on cana laire pa r sp tune térolom te et m ise 

L-n plate Je prothèses py ne reluques p.ir enJoseiipie +/- 

cxlraetion de calculs 
^ Jut'ihrLilion des plexus corliinjucs 

5 Traïtemeni du pseudo-kyste < -6 sem ou > S cm) 
: ■■ Ponction on ilrauuiie île PK pai istwd percutané ou 

lu il use np i q ne ( k y s h> jjas E rostoni le ou tluodè 1 1 ost o m le \ 
O Si échec, chirurgie: tléro-utum kysio-digestive 

6 Tr aiteuietiis eliirurgieaus 

' 5 Sténose VIÎP : anastomose bilio-digestive 

Sténose duodénale : gaslro-entérostomie 
« i- Douleurs rehelles dérivation wirsuugo je|un;ile 

i vVirsimg dilaté 1 ou résection pancréatique i VVirsung 

iKin dilaté) 

7 H vi se en c h a r% c d e s a u I res co ni p 1 i cat io ns d c 
T alcool 




Pancréaliti' chronique, ASP ; calcifications diffuses 
dans l'aire pancréatique. 




Pseudo-kyste pancréatique. Scanner avec injection. 
Masse kystique ronde à contenu hétérogène, située 
entre I "estomac cl la rate. 




Tumeurs du Pancréas 



AdcllfH'Uf CUIÛT 



Epi dé m ioiogie 



^ I ( ) IJ a Je s cj i eic ers d i |iesl i fs 
âge moyen : 60-80 ans; 21 l'JF 
J fadeurs favorisants: paneréatite 
chronique, liibiit et hérédité 



Symptom es révélât eu rs 

Dtagtfûstte souvent umtif 

Altération état général -H% amaigrissement 
^ douleurs intenses de type solaire 
*=> Ictère e hole sta I iq u e progress s v eine n i 

croissant, prurit 

Hépatomùgalie. grosse vésicule ++ 
Tumeur palpable rare 
Hormis atypiques . HA. maldigcstiiin, douleurs 
dorsales, syndrome Ltéprestufréecol. aggravation ou 
appariiiou d'un diabeie, fièvre isolée, éosimphilie. 



fécidivjjurcs 



Biologie peu mile au diagnostic 
= ÎCÀ 19.9 (VPP faible, sufloui si eholesiaso) 



Examens d 'imagerie 

1 F.c hu ^raplr i e a bdn m i n a I e 

masse nypoéchogène mal limitée» dilat VH 

2 FDM +++ 

signes directs : musse focale ou diffuse 
hypodensc (avant et après injection) 
signes indirects +++ : dilatation biliaire cl 
du canal de Wirsung, atrophie 
pareuchy mateu se d ' amûfll 
«=> R éséc a I j î I î t é +++ ( vx .gg. méta , care i nose) 
,1 IRM / Eeh oe ri il a s eo pied lèleeïi an de pei il e* 

tumeurs < 2cm cl des ganglions) 
-I +/ - cy t opone lion pane rëat ique 



Sjfcif pré-thérapeutique 

1 Milan d'extension 

Clinique (troisier, asciie, TR) 
Hehograplue abdonùiiule (métastases 
hépatiques* ascvte T A DP) et radio t luira* 
TDM -»-^- (extension locorégionule) 
liciio^i apliic dopplci l envahissement 
vasculaire) 
fxho-eiuloscopie 

2 Bilan du lerrain 



Anatamepathalogie 

1 M ne ros copie : tumeur solide ou kystique 

2 Localisa (ion 

# Taie (75%), corps/queue ( 20%), diffus (5%) 

3 Histologie 

Exocrine (ADK canalaire -m-h ou Endocrine 




Cy stadé nome séreux (fiimm* ky^c* multiple* de 

petite mille, ne dégénère pa_\. aueun traitcmcnl) 
CysradcEMme mucîneux (femme, kyste 
unituculiurc, +/- ponçnon sous èehociidoseopie avec 
cytologie ci dosage ACE/CÀ 19 M ; risque de 
dégénérescence en cysiadcnocorc m urne 

* tLxcrtie formelle +++) 
Tumeur Iniraçanalatre Pjpîlïaire et 
Miieineusc du Pancréas (ÏTP.MP) {\\ chir) 
Tumeur» kystiques les plus fréquentes 
= Pseudo-kyste* (90%) 
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Tumeurs endocrines 

Syndrome lumorat +/- hormonal 

Unique et sporadique DU multiples (dans le 

cadre d T une NEM+++) 

Imagerie : TDM, IRM r éehoendoscopie, 

ocTrcoseanffiî +++ 

2 tumeurs endocrines fréquentes 

1 Instilinome : insuline, hypoglycémie, 
risque de malignité exceptionnel 

2 Castrimime : gustrine, syndrome de 
Zollinger-Eïlison, malin (1/3 des cas) 

1 Autres : 

1 Vipoioc ; VIP, syndrome de Vcmer- Mormon 
(diarritee cliotéri forme) 

2 t r ki L- a k;i m om e : gl LLCitgon. d i abc tc H c mp Liun c utan Le . 
ût* 




te 

0 



Traitement et Pronostic 

Tumeur m m v\tij nnhk j dans ^11% des cas 

Punition guidée aous I DM 4 preuve hiïlot^yiqucl puis 
traiiemeni palliatif: ehmtrgie (denvaiton biliaire ou 
diijestivc). prothèse biliaire. radso-ehiim(]ïhénipie, prise 
en charge de la douleur + +-*■ Inior 
vpktîKhnitcc tonne) et p^ychoki^Kjue 



Tumeur am 



laremmi'fu e\i 



le t 



ia ils 



M) 



des cas ~* li aitemciH enra*if 



l.aparotumn.', exploratjiin, prèles enieiU 1 » et e^Limens 
cjucmponincs (si +. pas d'exérèse), pftneréateetnmle 
adaptée au siéye de la mineur ( DJ»C &Q) cl enraye 
ganglionnaire 

Pmtifisttecatastmnbuiue : survie globale 
= 5% à Sans 




Àdénocareiiiome de la tele du pancréas. Scanner abdominal avec injection, 
Masse arrondie hypodense hétérogène de la ieie du pancréas avec dilatation 




MO 



Tumeurs kystiques du pancréas. Scanner abdominal avec injection. 

lin haut, cvshuk-nornc séreux: tumeur kystique de la tèle du pancréas, 

composée de multiples petiîs kystes, se rehaussa tu de façon modérée. 

Un bus, cystadénome mucîneux : tumeur kystique de la queue du pancréas a 

parois épaisses se rehaussant après injection. 
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llématémèse 



i i: n dosco pie haute en u rgen ce 

1 > S condiuons : en USI, après lavage gastrique 

et erythromyeine IV, hémodynamique stable, 

pas de i roubles de conscience 

.1 objectifs : Identifier la lésion responsable. 

évaluer le risque de récidive, effectuer un geste 

d'hémostase 
1 S i ce hoc, a r te r iog rap h î e sel ce i i ve e t >e I io - 

méscnlérique embolisalion) 



Sans hyp arien sion p o rîul e 

J Ulcérations aiguës tfiisiro-duudênaïcs 

(A INS. a^puiue. alcool, stress) 

2 l Itère f>as<ro-diHMlénal 

rrjuemeul par IPP IV tMopnd 40mg Jumpjr 
liernnstase entîoscupkpw (hémorragie active, 
vaisseaux visibles) Si echec, chirurgie. 

3 Syndrome tic Mallory-Weiss (déchirure 
longitudinale à lu jonctitui oeso -gastrique provoquée 
pat des efforts de viumssernents u lieuses, iraiieuicni 
par 1PP f anUcruétiiuics, hcmoslBÀ! codoscopique ij 
y ravi te) 

4 ( >esu p h a g i t e popl ique 

5 Aunes, lumeuni maligne* uaslriques, 
«ulcération simple* de Dieulaldy, angiodysp!asic T 
tclangicctasics, wirsungurraeics, hcmobdics el 

lï suites acirtu-duodLiM.ilus 



T 



Avec hypertension portait* 

1 Rupture VO ou VCT ( I O ci rrhot i ques > 
■=> * r a i te m e n t v a su u c i i f I V {sandoxtatin c ) + 

endoscuprque (ligature +++ / sclérose) 

0 SI échec : anastomose ponoeave 
nid illogique (Tl PS). Discuter 
transpiaiuaoon 

Suinte de IMakemore si ItcmumiMie cataelysmiquc 

en al tendant un mitre Iraitemenl 
4 prêtent u tu de rciiccphalopaihic hépatique 

{hii'ftifoac) et des uifechoivs U'Q pendant I semaine) 
■'■ pi i \ ciitîon second aire des VO par 

p -bloqua ni s -H— ( s i cunire indiiatwms : 

\eanees répétées de ligalurc) 

2 autres : gastropathie hypertensive 
mndique ou antrule, UGD. Maliory-Weiss 



Mes u t es initiales 

Pose de 2 voies veineuses périphériques 
^ Oxygéno thérapie 
r " ■ ■ Pose J ' li ne sonde gas tri que 
o Remplissage vase u la ire transfusions 

Prélèvements : NFS, pÊaqueucs, G-Rh-RAI, 

hémostase, ion ograt urne, créatinuiéniie, ECG 

Prévenir chirurgien 
o Su rvei ] lance cl in ique et paraclin ique 
(Pouls, PA r lrunsfusum r fotojgc gtixtriqiir, îih'Ut} 
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Interrogatoire 

Médicament.'» (AINS, aspirine, p -bloquants, 
anticoagulants) 

Antécédents : UGD, cirrhose, chirurgie aorte, 
vomissements, éihylisme 



I 



Evaluation de la gravité 

Apprécier l'abondance : PA, pouls, état 
ncuralu^ii|Lie et FR. nombre de CG 
transfusés dans les 4K premières heures 
Evaluer lu co morbidité : corûnaropaihie, 
hépatopaihie, msufTisancerénale ou 
respiratoire 



— 



Hémorragie d iges itre basse 



1 S 1 assurer de T a bsenee de lés i on ha u I c si 

héroorr«gÎ€ ibondame ou méléna * endoscopie 
dî^estive haute après lavage gastrique 

A TB si talvulopialiies) 
3 Si diïYieulic : artériographie codio-mcsenicrique 

++* I seintigraphie aux GR marqués au Te 
A Si échec : taparoiomie exploratnec t/- coloscopie per- 

qperatoire . 



=> Lésions rolort't talcs 

1 ('an ce r colo rect a I c I pu I y pes +++ 

2 Divertie u les RVilun drtnl, i-uketomie se^meolaire uli 
totale m lienmrtjgie ahnudanteoa récidivante) 

3 Aiiniodysplasics 

^ Colon droit, rétréeissemeni Liorln|iie associé (I cas / 2) 
O iruilcutent cndoscopique (eleeiri> on photo eouguialion) ou 
clnnirgical (eoleelumie segmentai re) 

4 Ulcérai ion Cherniumétrit|ue. IMICI 
(' otite iscltctuiquc 

t..'.iLise> ki* itchn Ljrdi.iquif t. thrombose, enihilies ; 
eoluseopie . lésions d*aspeci violueê, par lot» ateéxces. 
colon #wehe , traitemcni éiiologique si forme non 
gangreueose, eliintruiesi forme gangreneuse 

tésitws ditgrëU* l a n giot I y spl as i es ci 

niai formations vaseul aires, di verticale de Mcckcl 

lésions aiiates : liéinonoïdes, fissure, cancer 
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Diagnostic 

1 Douleurs abdominales 

2 Vomissements 

3 Aitci des matières ei 



ÏTîi 1 ( Vi ) E 



Mécanismes 

1 . mécanique ; obstacle 

2. fonctionne! : iléus paralytique 

3. iatrogéne (hypoK, morphine) 
A. post- opératoire 



Arguments en faveur du siège 



f 
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Colon 

* Douleur 4 -/- 

* V uni is se ment s t ard i fs 

* AI* G tardive 

* Métêorisme ■*-»-+ 

* NMA : rares, 
périphériques, plus haut 
que larges avec 

Iî australiens 



K 
K 



Grêle 

Douleur ^+ï- 
Vomissements ]>récoces 
ARG précoce 
Méiéorisme discret, 
localisé 

NMA ; nombreux, 
centraux, plus larges que 
haut 



Arguments en faveur du mécanisme 
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Oi dusîon fon et ion n elle 

- Douleurs abdo ditliises. ASP : 
distension ditTusc aérique +++ du 
grêle et colon, peu/pas de MUA 

- Causes : 

1 . colique hépatique, néphrétique 

2. foyer infectieux (appendicite, 
péritonite) / pane réalité aiguë 

3. Epanche nie m sanguin mtra ou 
rétro péritonéal (fracture du 
bassin) 

4. syndrome d'Ogilvie : inertie 
colique aiguë chez sujet âgé, 
contexte de yx> (y pathologie 

1 1 ra i terne n t = colo-exsu ITI n t io n 



Strangulation 

- Début brutal 

- Douleur 

- AHtî précoce 
-Métêorisme asymétrique, 
silencieux, immobile 

- ASP : anse en arceau 
avec NU A à chaque pied 
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t. Bride nu adhérence 

p én(oné a le 

2, Vol vu Lu» culique 

.V 1 le mie étranglée {Cf t ) 



- 

W 

e 
'à 
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Préciser 



1 

2 

3 
4 

5 
6 



Mode de début 
Température, pouls, 
Htat d'hydratation 
Cicatrice abdominale 
Orifices herniaires 
Défense 



7 TR.TV 

CAT 

1 Arrêt de faîi mem a t i on ora le 

2 Voie veineuse 

3 Soude gastrique en aspiration 

4 Rééquilibrai ion hydro- 
élceirolytique 

5 Antalgiques +/- AT5 

Faire en urgence 



2 
3 
4 

5 



ASP (Face debout -couché, 
centré sur coupoles) 
NFS 

lonogramme sanguin 
Groupe et liémostase 
J l>\l < ++ : siège et cause 




Chirurgie en urgence si : 

* Elatdcehoc 

* Dé fci ise ou eon I ract ure 



Obstruction 

- Début progressif 

- Douleur +/- 

- ARC tardive 

- Métêorisme diffus, 
ondulations périst al tiques 

- ASP : NMA nombreux 
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1. intm-luminal: iléus biliaire, 
bézoard, parasite, fée al orne -H-t 

2. Paroi intestinale : cancer 
sténose (sîgmoïdite, crohn, entérite 
radique, ischémie), hématome pariétal 

3. Exlm-intcstirial : carcinose 
périlonéale. cor 



I Mra ululai ion : obstruction t ischémie +++ et nécrose intestinale -> l'KfiKNC'K . i'irhteration 
bactérienne, endotoxétnie. ircmsloctttjon hLicièriume et choc sepuque : Perforation intestinale 
2. Obstruction ; constitution 3 * secteur intra-Imuinal; chou hypovoléniiqne, hyponatrénuc, a le a to se, 
Risque de perforation di asiatique du colon 

3< Pneumopaihies d'inhalation de vomissements ci hémorragies digeslives { stress ou Mallory-Weiss) 
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Les points forts sur. 



h Strangulation 

& Mécanisme : incarcération dans une bride ou volvulus d'une anse intestinale 
O Urgence eh i rurgicale ( isehèm ie du tube d iges [ i 0 

* S ecl i o ti de la bri de ou dêtors ion d * u n vo I vulus 

* Si anse nécrosée : résection - anastomose 
x Ins pect ion de î 'abdomen à I a reehc rchc d'un nul re br i de 

Un aÊSiMrtit'uUerdeMran^lmioti: votvutiis du mfon yvivien 
^ Sujet âgé^ souvent constipe chronique et porteur d'un dolichomcgacolon 
Métcorisme oblique tympantiique, oblique de la FI G à FltCD 
ASP : énorme clarté ya/cuse en U renversée avec 2 NI ÎA au pied de l'anse volvulée 
^ L:i veinent aux hydrosolubles TDM : arrêt effile juste au 
Traitement : 

x détorsion de l'anse volvulée par la mise en place prudente d'une soude rectale puis 
sigmoïdcctoniic dans les jours suivants 

* S i échec : s igmoïdec tom ic avec anat ornosc col o- rce talc, pro i ègée par stom ie d " a mon I 
temporaire 



2. Invagination intestinale 

Fomie la plus Ircqucnle = Néo-colique droite 
O Recherche systématique d'une tumeur (souvent bénigne) de l'iléon ou du eolon droit ou d'un 

dtvcrticuïede Mcckel responsable de Tin vagi tint ion et la réséquer 
& Ko n ] ie d u non rri sson ( e f péd î al rie \ 



3. i at 1 1 e r eoiiq n e en oeef n v io 1 1 

Imagerie 

1 ASP : absence d'air dans le colon-rectum d'aval 

2 Lavement aux hydroso lubies ; sténose irrégulicrc avec ulcération muqueuse 

3 TDM avec injection cl n pacification basse +++ : masse colique sténosamesc rehaussant ap 
injection Dilatation colique sus-lésionelle. 

^ 1 1 re en ee e h i rn rgi e a 1 e + -+- 

* Imploration première de la eas Lté abdominale ei recherche d'une péritonite par perforation 
dasta tique du colon droit 

* Si perforation diastatique ou eaeeum très dilaté avec signes de souffrance : coleclomie avec 
anainmose iléo-reetale ou colo-rcctale protégée par une stomie d'amont temporaire (shêma 2) 

* Sinon : stomie de dérivation d'amont (schéma î }. Dans un r" 1 * temps, si lésion exti rpable, 



eoleettuine et anastomose 



4. iléus biliaire 

M i gra t ion d * u n cal eu I vés ie u I a i re a u irave rs d ' n ne 

fistule bilio-digeslive, eu traînant une occlusion 
O 3 signes à ASP : niveaux hydro-aérkjues gré liq Lies, 

aèrohilie +++ { images aériques dessinant les canaux 

biliaires) et image du calcul enclavé 
0 I traitement = ablation du calcul par entérotomic 

+/- geste sur les voies biliaires 




US 



£ Occlusions postopératoires 

^ Toute intervenu on chirurgicale ponant sur la C-avîté abdominale entraîne une occlusion passagère 

HNIÏ) avec mêléonsine 
=> Mais il existe des occlusions pathologiques : 

1 Forme prolongée de Piléus post-opératoire : surveillance biquotidienne clinique et 
radio logique l'ait se poursuivre jusqu'au 5*™ jour 

2 ( )et I il s i on s pos l opé ra toi res p rêv oecs ( pre ni iers j ours ) : i n ïee t ion in t ra péri tonéa le, épa 1 1 c h e m ent 
sanguin intm ou rétro péri ton éal, adhérences intestinales 

3 Occlusions pisst upéruroirT* tardives (mois ou années) : adhérences intestinales, brides intra 
péri tune ii 11- s, cû rc i nose pé ri toi i é;i I c 

6. Occlusions fébriles : 3 causes 

1 . Abcès appendiculaire 

2. Sigmoïdik' 

3. Maladie de Crohn 
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Schéma 2 : Colectomie avec anastomose 
colo-rectale protégée par une Momie d'amont temporaire 




Occlusion du ^rêle sur abcès post-h) stéréotomie. Scanner abdominal avec injection 



Dilatation des anses grêles, colon plat (flèches image de gauche). Image d'abcès pelvien 
antérieur avec niveau hydro-aérique (flèche) 
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Péritonite aiguë (PA) 

Définition 

1 Inflammation ou infection aiguë du péritoine 

2 Physiopathologte : perforation d'organe ou diffusion d'un foyer septique. exsudation intra-péritonéale, 
y mc secteur liquidien. résorption toxique et diffusion septicémique 

Diagnostic de h forme typique: PA généralisée 

1 Syndrome douloureux abdominal intense initialement localise (évoque Origine péritonite) pins 
rapidement généralisé ; vomissements 

2 Signes généraux importants +++ : fièvre élevée, dyspnée, tachycardie, oligune . choc septique 

\ Contracture abdominale - I • (pathognonionique) spontanée, permanente, douloureuse, invincible, 
généralisée à tout l'abdomen 

4 Touchers pelviens (TU IV) lies douloureux l irritât ion peritonéale) 

5 ASP (face debout -eoucbô - coupoles) - • cioissant clair sous-diaphragmatique - pneumopéritoine. 
grisaille dit fuse (épanchement). iléus rellexe 

6 Pour adapter la réanimation : NFS (I ILPNN), ionogramme (déshydratation), créatininémie, 
hémocultures. groupc-rhésus-RAl. ECO, radio thorax 

A n très for m es clin tqu < i s 

1. Péritonite asthenique 

- Patients âgés, sous corticoïdes ou immunodépresseurs, en état de dénutrition, cirrhotiques ou cancéreux 
avancés 

- Signes généraux graves (hypothermie, tachycardie, cyanose) - contracture absente. Fvolution très sévère 

2. Péritonite post opératoire 

- Rare et giav e fritte sur anastomose digestive. corps étranger, surinfection d'un drainage 

- Peut se traduire par des signes aspécifiques : diarrhée, hémorragie digestive. pneumopathie. oligoanurie. 
troubles psychiques 

3. Infection d'atclte cbea le cirrbotiqite (cf.) 

4. Péritonite localisée +-H- 

- Cloisonnement de l'infection (grand epiploon. déclivité, mouvements respiratoires, adhérences fibreuses) 

- Fièvre élevée, parfois oscillante, iléus, douleur localisée 

- Collections sus-mesocoliques : abcès sous-hépatique (origine : vésicule, estomac, duodénum), 
hypochondre gauche (rate) ou médian (origine estomac, pancréas, colon) -> hoquet et dyspnée 
(irritation diaphragmatique). épanchement pleural 

- Collections sous-mésocoliques : mcsococliaqucs (grêle), fosse iliaque (appendice, sigmoïde) ou cul de 
sac vie Jonglas -> dysurie. ténesme. empâtement douloureux au TR 

- Rôle de l'imagerie (échographie, scanner ++-►) 

Eiiologies 

1 PA ftppendkulairc +++ : la plus fréquente (NO absence de pneumopéritoine) 

2 Perforation d'I (il) : la plus brutale ; douleur epigastnque en « eoup de poignard ». e\eniueK 
antécédents ulcéreux, prise d'AINS. contracture franche, pneumopéritoine 

3 PA biliaire : perforation cholécystite gangreneuse, sujet âgé, ATCD biliaires, échographie 

4 PA d'origine si^moïdienne perforation diverticule infecte , gravite • • I car VA jn o-stercorale -« 
syndrome septique sévère 

5 PA par perforation du grêle l infarctus du mésentère. Crohn. tumeurs ...) 

6 PA d'origine génitale ehe/ la femme (pyosalpmx rompu, endometnte. latrogénc) 

7 Autres : origine traumatique. pancréatite nécrosante, cancer colique infecte ou perforation diaslatique, 
péritonite typhique par perforation iléale 
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Complications 

Pronostic grave, fonction de : état général du patient (sujet âgé. tares viscérales, période post-op). délai de 
prise en charge thérapeutique ; plus une perforation est distalc, plus le risque septique est élevé 

1 Sepsis et défaillance multiviscérale 

2 Formation d 'abcès intra-périlonéaux 

3 ( omplicalions septiques à distance : abcès inetastatiqucs ( loic. rem, cerveau, poumon) et 
thrombophlébites septiques 

4 Séquelles : occlusions répétées sur bride, éventration 



t raitement ■ urgence médico-chirurgicale 

1 Traitement médical 

b> Lutte contre l'infection Antibiotherapie probabilistc à large spectre, adaptec secondairement a 

l'antibiogramme, pendant 10-21 jours 
^ Lutte contre les défaillances viscérales (réanimation) : correction li\ po\ olcrnic et troubles ioniques. 

aminés vasopressives (choc septique). assistance ventilatoire. héminlialyse. assistance nutritionncllc 

2 Traitement chirurgical 

<=> Laparotomie médiane . prélèvements de liquide péritonéal 

<=> Traitement de l'organe responsable excièsc (appendice, vésicule, sigmoide) ou réparation (estomac, 
duodénum, grêle) 

<=> Grand lavage péritoncal — H- (lavage abondant au sérum tiède) et ablation des fausses membranes 
Stomies temponiircs si lésions colo-rectales (milieu septique -> pas de rétablissement immédiat de la 
continuité) 

«=> Fcmieture pariétale - - drainage 

^ En cas d'abcès drainage (radiologie intcrventioncllc ou chirurgie), suppression de la cause et 



( as particulier : ulcère uastro-duodénal 

* Indications du traitement médical: certitude diagnostique. < 6 h après perforation, > 6 h après dernier 
repas, absence d'affections associées ou de syndrome infectieux. 

* Traitement méthode de Taylor - réanimation hydroélectroly tique, aspiration digestive. 
antibiothérapie â large spectre, traitement anti-ulcéreux par voie IV 

* Si échec : traitement chirurgical 

exérèse suture de l'ulcère ou gastrectomie partielle si UG : suture simple de l'ulcère si UI) 
— ♦ traitement anti-ulcéreux (antibiothérapie d'èradication d'HP ♦ IPP) 
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Appendicite aiguë (A A) 

A n u to m oputh ologie : plusieurs stades de gravité croissante 

1 1 1 > 11 am mal ion mu i] ueus e 

2 Suppurai ion etidoUuntnale 

3 Nécrose pariétale 

4 Complicaiions (pcrilonile plastique, abcès, abcès pén-appendieulaire, péritonite généralisée) 

Clinique : forme typique = appendicite aiguë iliaque droite 

O Fie vil', douleur iliaque droite { début cjtï^as trique), nausées, modification du transi L 
■=> Douleur provoquée au point de niac Bumey* DEFE-NSEl FID -*-t-t- u la pu I pue ion profonde 
■=> TR -i-m- : douleur à d roi le 

Exu m eus eo m plémen (aires 

O inutiles dans les formes i y-piques (à pan le bilan pré -opératoire) +++ 

0 Biologie: IILPNN, f CRP 

Imagerie : ASP (souveni normal, stercolithe die/ l'en faut) ; échogruphie / TDM : intérêt dans les 
formes atypiques, diagnostic différentiel cl complications 

4 formes an atomiques +++ 

1 A A réiroca:calc : douleur postérieure el lombaire, psoïlis, EÇBU normal 

2 AA sous hépatique : douleur de l'I Et l). simule une chotéi:ysiiEe aiguë, cvhographie normale 

5 A A pelvienne : douleur sus-pubienne (simule une salpingite)» signes urinaires et rectaux, douleur 
intense au TR t échogruphie { annexes nnnnales) 

4 A A inésoeectiaquc : tableau d'occlusion fébrile 

3 formes selon le terrain 

1 fintuÊii : crise moins typique, rapidité d'évolution, indication opératoire large ++ 

2 Sujet âgé : forme occlusive ou pseudu-iumoralc 

3 Femme enceinte : dg difficile car déplacement progressif de l'appendice vers le haut modifiant la 
topographie des signes physiques t ressemble infection urinaire) 

5 complications 

ï Plasirou appeodiculairc (~ péritonite plastique localusèeï î-Élàt mfeelïcux persistant, troubles du transit, 
masse mal limitée dwis la FID 

2 Abcès appcndiculaire ; douleur vive et puisai i le de la FID, lièvre oscillante, masse ferme et limitée de 
la FID, imagerie (éehogrupliie - TDM ï, traitement = drainage chirurgical sous ATB + appendicectomie 
(dans un second temps si impossible initialement) 

3 Péritonite uigue généralisée (d'emblée ou secondaire à la rupture d'un abcès) 

/ traitement 

1 ntcrv eut i on c h ir u rg i ca le en u rgence, ma I ade à je u n , an t tb 3 o 1 1 1 ërapic pr opîi y îac t i que penda n I 3 jours 
$ Incision FID. exploration de la cavité pèrîtonéale el de son contenu, prélèvements bactériologiques 
^ Appendieectotme après ligature du meso et examen anatumopalholunique de la pièce opératoire 

Suites simples : lever le lendemain, reprise alimentation à H24, sortie a arrêt de travail 15 jours 

4 complications post-opératoires 

1 Abcès de paroi 

2 Abcès du cul de sac de douglas : lièvre oscillante, IILPNN. signes pelviens (pollaktnrie, lé nés me), TR 
H** : tuméfaction antérieure fluctuante, imagerie léchographie/TDM >, chirurgie 

3 Pé ri I on i te généra I i sée par lâchage du mo ï gnon ap peu d ic u la ire 

4 Occlusion post-opératoire précoce ou tardive (bride) 
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Variantes topographiques des appendicites 




hu me anatomique l\ pique: appendice latérocœcal interne 
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Apptndiche nigui? perforée. Scanner abdominal avec injeelion. Appendice dilaté a 
paroi épaissie et rehaussée ; présence d'un slercolithe (image hyperdensc) à la base 
appendieulaire. Graisse péri-appendieuîairc et péri-caeeale remaniée. Présente d'air en 
région péri-appendieulaire. Ivii bas, rectuislmclïon mulliplanaires permeltanl de mieux 
visualiser l'appendice inllatutnatëhf; 
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Penser 

aux causes médicales ! 

1 [DM +++ 

2 Embolie pulmonaire 

3 Diabète décompen se 

4 Pneumopaihie 

5 Gastro-eruéritc aiguë 

6 Inflammatoires 
fCrohnl 



Syndrome douloureux abdominal aigu 





interrogawtre 




Signes généraux 




o^/if.v physiques 






] 


Antécédents 






1 


Pâleur, ici ère 


1 


HCG 


2 


Douleur (début, évolution. 


1 


Pouls, pression 


2 


Cicairiec{s) 


2 


NFS - CRP 




siège > 

Nausées, vomissements 




Lirtêricllc 




Marbrure 


3 


lonogramme sanguin 


3 


2 


Température 


4 


Palpation (défense. 


4 


créatininémic 


4 


Transit 


3 


Fiai d'hydratation 




contraciurc» masse) 




lipasemie 


5 


Dernières règles 


4 


Fréquence respiratoire 


-i 


Orifices herniaires - ■ 




transaminases 


6 


Signes urinaires 


[ 




6 


Touchers pelviens -h- 


7 


bandelette urinaire 



Absence de signes de gravité immédiate ^ explorations complémentaires 



A, Fièvre ^> ëchographie 
abdominale / 7 DM 

1 FID 

*z Appendicite arguë 
•S Salpingite 

2 Flâne droit 

^ Pych>nëphnle 

c=> Appendteiic rèlrLicaccalo 

3 HCD i-i épigastre 

CboIccyKiiic 

==■ An^tocholite 

* Appendicite ^oui-hépatique 
O Abcës hépatique 

^» Pcrt-hépatiic 

*=> Ulcère perforé bouche 

4 Flanc uutjctu 1 

- PyOlinu-phnle 
Divcniculiie 

5 F1G 

*9 Sigmoïditc 

^ Sal pin eue 

6 II> pilastre 
•==> Endomëlnle 

* Appendicite pelvienne 
=; prustjntt- 



£ I nmissements, arrêt des matières et des 
£<iZ - syndrome occlusif ^ ASP 



Colon 

Douleur +■/- 
Ê$ état général 

conserve 

Metêwnsrac 
^ NKA plus hauls qui; 



T 



Douleur *-<-* 
AEG 

Mcleonsmc localise 
NllA centraux 
nombreux 



G Signes fonctionnels 

gyn écol ogîques 
=> 0-1 ICG / échographie 
pelvienne 

1 OBU — 

2 Complicaliuns anncxiclle? 
f, ovaires, trompes) 

5 Sécrsîbîose fibrome 
4 salpingite 



t Cancer 
2 vol vu! u* 



I Bride 

1 Hernie étranglée 
3 invagination 



D. Selon le siège 

1 Colique hépatique 

2 Ulcère gastro-duodénal 

3 Troubles fonctionnels 
intestinaux 

4 Poussée de PA 

5 Globe vesical 



£. Signes fonctionnels 
urinaires 

^ infection = pyéîonéphrite 
^ sang = colique néphrétique 



1 

3 



Avis chirurgical 
Réanimation 

Examens sous surveillance 
médicale 

ASP, échographte, TDM 



Signes de gravité 



1 

2 

o 

ci 



Contracture 

Peniomie 
Hcrnopcritoinc 
Etat de choc : 
Infarctus mésenténque (cf) 
Pane réalité aiguë 

Fissurntum d'ajiêvTysrne abdominal 
Occlusion avec déshydratation 



130 



Maladie ischémique de 
l'intestin 



Ischémie mésentérique 



aiguë 



Ischémie 
Intestinale aiguë 




1. Tronc coehaque ( ÏC) 

2. Artère mésentérique supérieure <AMS) 

3. Artère mésentérique inférieure (AMI) 

4. Anastomoses (protection vaseulaire) 

- Artères paircréatico-duodénales 

- Arcades de Riolan 

- Angle colique gauche = zone vulnérable 



Colite 
ischémi que 



1 . Cause* vaseulaire* nun-uiclusives +++ : bas débit 
cardiaque (états de choc, troubles du rythme, dumreje}. 



vasoconsirietcurs) 
2 Causes vasculaires ticclusivus : thromboses et 
embolies des ancres mésentériques, thrombose veine 



T 



T 



= Infarctus méseolérique 

• Terni in aihcromatcux 

- AEG. fièvre, choc 

- Douleurs abdominales péri- 
ombilicales brut aie s T 
météonsme, silence 
[ibiiommal auseu I tatoue 

- Imagerie : artériographie 
-H-t- en urgence (occlusion), 
angioseanner (doute dg) 

- Evoluiion : ischémie 
gangreneuse, mortalité élevée 

- Traitement : 

. Réanimation 
Traitement de la cause 
.Intervention eu urgence : 
re vase u la ri s «mon AMS 
(pontage. grelïon), 
e m bo I ce t £ an i e . rèsec t ion 
intestinale si nécrose 
,pap:ivérinc intni-iulcricE si 
vasocons I ri et i on s pl a ne bu tq u e 
sans oblitération 
. arvt i eoa gu ta u 1 s s i t hroi u ho se 
veineuse 



- Terrain athèromatcux 

- Douleurs abdominales, 
d i n rrhé e, ree to nag ies 

- Coloscopic avec biopsies : 
petcdisus, ulcérai ions 
superficielles : biopsies : 
cedéme muqueu* et nécrose du 
diorion t élimine colite 
infectieuse et inflammatoire 

- Fyoluliou : colite ischémique 
gangreneuse, sténose, colite 
chronique 

- Traite me ni : 

.Trait cnieiu de La c;iuse 
Colite ischémique aiguë 
transitoire: traitement 
symptomatique et suive il lance 
.Colite ischémique 
^aneréneuse . chirurgie 



Ischémie mésentérique 




- Rare. Cause : ai héroïne -^++ 

- Oblitération partielle d'au 
inoins 2 des 3 artères (TC, 
AMS,ÀMI) 

- Personne àgee 

- Douleurs épigas triques ou 
péri -ombilic a les post- 
prandiales 

- Amaigrissement 

- Sou IH e abdominal 

- Imagerie i échographie- 
doppier T angioseanner. 
artériographie mésentérique : 
sténose, oblitération, 
opadftcation arcade de Riolan 

- T mi te ment : 

. Angioplastic transluminale 
.Pontaye aorto-AMS 
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Ischémie mésentériqiie ai^uë Scanner abdominal avec 
injection. Thrombose de la veine mésentériquc supérieure et 
du tronc porte. Hypodensité intra-luminale (= thrombus) dans 
la VMS (flèche blanche) et le tronc porte (flèche noire) 
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Définition au moins 3 selles très molles a liquides / jour 



ï 



1. Interrogatoire et examen clinique 

2. Type de DA (séerêtoire .' invasive) 

3. Diarrhée infectieuse dans L H)% des cas 

4. Diarrhées non infectieuses : indi gestion, médicaments -h-+ 
(cokhieine. laxatifs, biguanides..), toxiques allergie, colite 

j se bernique» M ICI 

6. Aucun examen complémentaire nécessaire dans la majorité 
des cas 

7. Recherches rnfCTObiologiqucs négatives dans 50 % des cas 



Appréciation de la gravité 
Critères d 'hospitalisation 

1. Tcn'ain (vieillards, nourrisson) 

2. Déshydratation [peau, 
muqueuses, globe oculaire, 
conscience. hypoTA) 

.V Syndrome scpiieémique 

4* Insuffisance cardiaque rénale 





Diarrhées sécrétoires 


Diarrhées tnvasives 


Mécanisme 


Production d une entérotoxine 


Invasion cellulaire. Mécanisme 
cytotoxique 


Site de l'Infection 


t irêlc proMinal 


Iléon-Colon 


Durée d* incubai ion 


Quelques heures 




Volume/ iitsju'ct Jl-s selles 


Abondant Aqueux 




Douleurs abdominales 


Modérées, péri-ombi lie a les 


Intenses, syndrome rectal 


Déshydratation 




Manifeste lions syglémfques 


rares 


fréquentes 


Principaux germes 


Virus» vinrîon cholérique» 
KO ■ T .s ( a p by 1 ococe u s a u r eus , 
dostridium peifriugcns 


Campy lobacter , Sa 1 mu ne 1 1 a, 
Sbigella, EŒl EŒll yersima 



Enquête étiotogique 

L Cas isole ou collectif (TIAC >) 

2, Signes extra-digestifs 

3. Voyages à l'étranger 

4. Prise médicamenteuse- ■ - ■ 
(ATll, A INS. chimiothérapie,,,) 

5, ATCD personnels oti familiaux 
(Mlfl, cancer) 

o. Imnuiuodépression (VIII) 



Examens eo m plein en ta ires 

Intlteatiuris : lièvre > 3*T» syndrome dysentérique, 
déshydratât ion sévère, contexte (épidémie, terrain médical fragile, 
un mu i iode p res siori. dia rr h ée pus t -a u t i b b I lié rap i e» rci o u i d * u n 

pays tropical), durée > 3 jours 

î, NFS» iono t créât, VS. CRP. hémocultures 

2. Fxamen des selles (examen direct / eoproculture) ; délai 
d'en vu j ; 2-3 H sur prélèvements frais ; Milieu standard détecte 
Salmonelle. Shigelle» Campy lobacter, Ycrsïnîa (F. Coll. Candida 
albicans et Suiph aurais = commensaux du 10) 

3. Examen parasitologkme des selles (selles fraîches) 

4. Reetosigmoïdoseopie +A eoloseopie 

5. Sérologies possibles pour Ycrsinia, Campy lobac I e r j cj uni . 
amibiase et rota virus (mais diagnostic rétrospectif) 



Traitement 



L lté hydrata (ton par voie orale ou mira- veineuse 

2. Fn cas de diarrhée aqueuse : ra le n tisseurs du transit Ooperamide) ou anlisecrétoue laeetorfan) 

3. Antibinthérapie : indications : diarrhée invasive. terrain fragile (enfant, sujet âgé» i mm unodé pression), 
persistance ou aggravation après } jours d'évolution -> flnoniquinolones (Nuiomiic 4011 * 2 cp par jour 
pendant 5 jours ; contre-indication cIkv ("enfant et la femme enceinte -* A ug ment in « ). 

4 Déclaration imïi»aioïrv m typhoïde, choléra, botulisme et MAC 
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Paîlwhuies spéi if hures 

LSaîmoncïte non t y pliions (salnionelfo lyphimui iuin et eiikritidis) 

- Fréquents, Gj^fafrpiion imerlunname par consomma lion d'aliments crus ou insuffi sa m mcnl euils 
(volaille, oeufs...) 

Tableau clinique : incubai ion en 12-36 IL lièvre 39-40°. vomisse mcnl s, douleurs abdominales, selles 
u juntes, évolution spontanément favorable en quelques jours. 



2. Campyloliacler (jéjunt le plus souvent) 

-Très fréquent eu régions chaudes. Contamina lion alimentaire. 

- Tableau clinique : incubation de ï à 3 jours* fièvre, douleurs abdominales, selles teintées de sang, 
évolution spontanément favorable. Coloscopic : muqueuse congcslivc, ulcérée et purulente 

J. Shïgclle 

- Problème de sali lé publique dans les pays en voie de développement 
-Contamination par eau aliments souillées ou inlerhumame. 

■ Tableau clinique : incubation de 2 à 5 jours, syndrome dyscniériquc. manifestai ions cxtra-iniesiinales 
possibles (convulsions. I roubles psychiques. SIIU. hyperleueoeyio.se pseu do- leucémique); Formes ïrusires 
possibles. Nombreuses ulcérations à la coloscopic (si pratiquée) 

4 r Yersinia eriteruroliliea 

-Contamination par ingestion d'eau ou d'aliments souilles (végétmu. viandes) 

- Tableau clinique : incubation de I u i<mrs. douleurs abdominales le plus souvent en fosse iliaque droite 
(syndrome pseudo-appendïcutaire). syndrome dysentérique, fièvre élevée. Secondairement, syndrome post- 
infectieux : oligo-arthrite inflammatoire, syndrome de Feissinger-Leroy-Reiler, érylhème noueux.- 
[Evolution parfois prolongée 

- Le diagnostic repose sur l" isolement du germe à la coproeullure, Inlérèl de la sérologie dans les 
manifestations post-infectieuses, coloscopic : iléo-colite oedémateuse 

5, Esc h cric h ta Coli 

1 H. Coli enléro-invasif : diarrhée aigue sporadique ou petites épidémies* nourrisson et jeune enfant 

2 E. Coli çuléro-toxînogène : diarrhées des voyageurs diarrhée hydrique {enterotoxine) peu sévère, 
régressant en 2-4 jours 

3 E, Coli enléro-palhogéne . gastro-entèriles infantiles dans k n s er ce lies e( maternités 

4 F, Coli e n I éro-hémorrag i que : diarrhée sévère cl hémorragique, plus sévère chez les nourrissons, peut 
se compliquer de SHU (ïï. Coli OI57 U7) 

6. SlaphvlocucciiK aureus 

- Souvent T1AC, ingestion d'une cntcroioxinc (ihcrmostable) préforméc dans l'aliment contaminé. 

- Tableau clinique : début brusque, incubation d l a 6 heures, diarrhée hydrique, nausées, vomissements 
sans fièvre : Evolution spontanément favorable en 24 heures. I nquétc epi dém kl logique : genre cl la toxine 
retrouvés dans F aliment suspect 

7. Clostridium perfrïngcns 

-Tableau clinique non spécifique, incubation courte (8-12 heures), évolution rapidement favorable. 

8, Diarrhée d'origine virait 

- Très fréquentes (enfant +++)* Rotavirus. parvo virus (Non.va!k, Hawai), adéno virus humains cal ici virus. 

- Transmission hydrique, petites épidémies, incubation courte, évolution brève et bénigne. 




9, Amibiase cl lumhliasc (Cf parasiloscs inicslmalcs) 




/. Toxi-htfevthn alimentaire 

> 2 cas dans une collectivité 
O Maladie à déclaration obliga loire 

# Gtttvitè dépend de 3 a quantité de germes ou de toxine ingérés et du le ira in 

0 Fnqucte cpidèmiologiquc : avertir la DRASS, rechercher un alimeni con lamineur, coproculture 
îlaeiérics en c lui se 

1 Incubation courte (<f> II, toxine présente dans l'aliment): S. ayreus -H-+, Bacillus eereus, C. hoiiilinium 

2 ] t k u I ki t 1 o ti ■ 12 II : S a I n io ne I le +++ ( K 0% des Tl A C ) . C per fringens 

2. Diarrhée des voyageurs 

Concerne un voyageur sur trois sortant de son pays (milieu tropical +++) 

Episode diarrheique, au cours des 2 premières semaines de voyage, le plus souvent sans gravité ei de 
durée brève (24— lie tues) 

Germes en cause ; ECKT -H-+ (50% DDV), shigelle. campylobacler et sa I mon elle 
l J r e vei 1 1 il >n : c oi iso i n tu er ea m encapsulée ou déco ni a m i née eh i m i que meîil i éviter glaces et gl aeo n s, f ru i i s 
de mer, les crudités, plais t'omis, \ uuides cl poissons peu ou pas cuits, les fruits sauf a peau et pelé* au 
dernier moment 

3* Diarrhée post-an tihioiiquë 

- 1 0 % des palicnis sous antibiotiques 

- Physiopathoïogîe : ahéraiion de l'écosystème baclérien digestif» libération de si les d'adhésion épithéliaux. 
implantai ion et croissance de bactéries résistâmes à l'antibiotique. 

- Le plus souvent banale (déséquilibre de flore): 3 à 5 jours après le débul d'une an ubio thérapie» diarrhée 
bénigne transitoire sans fièvre» évolution favorable après arrêt de rauiibioiique 

- Plus rare me nu sévère {émergence d'un germe pathogène): 
l t ^oi i t e p îie utln-me m lirai ie use +H-+ 

^ Liée â t\ Difficile (bacille Gram + anaêrobie). qui élabore 2 loxines qui agissent en synergie 
(toxine H ou eytoioxine et toxine A ou cnléroloxinc) 

0 Débute 3 jours à I mois après lui iraitemeiu aniihintiqnc (pénicilline, macrolide, elindamycuie) 

«=> t 1 inique a 1 té ra t i o n de 1 ' c la t gé né i a I Il ëvre . d i a rrl i èe par fo i s s lui g ta n le ;s v ec én u ss i o n de « la u sses 
membranes » 

1 ■■ Diaenosiic : copiocultuic ei mise en évidence de la eytoioxine dans les set les, culuscopic ++ {fausses 

membranes typiques et ulcéra lions, côlon gauche le plus souvent) 
O Risque de complications : hémorragie digestive, co [cela sic et perforai ion 
■=> Traitement : anèi de l'antihiouque ei méiromda/ole tperos ou IV) ou vaneomyeiue (per os) 
1 Colite hémorragique à Kluhsielle oxylnca 

=> Affection rare, début brutal, diarrhée sanglante et douleurs abdominales, coloseopie (fragtlïiè 

muqueuse, purpura, côlon diou te plus souveni), diagnostic par mise en culture des biopsies coliques. 

évolution spontanément favorable 

4. Colite aiguë grave (CAG) 

*=> Symptômes : signes de col i le aiguë i signes sysiémïques 

■=> Rxa me n s c om p lé men I a ï r es : co loseopi e ( u I eé ra t io ns pro fondes ci déco 1 3 e ment s muq ne u x ) . hé moc u 1 1 ure s h 

coproeuluire» parasjiologie des selles, sérologies (amibe, sliigeMe. VI H) 
•=> 4 causes ; MICI, colue i se h cm i que, eolile infee lieuse, coliie mèdicameniense 
•=> 3 complications : reclorragies massives, mégaeôlon toxique (dilatation côlon sur ASP > ftem), 

perforai ion colique 

O Urgence thérapeutique : iraiiemeni iniiialemeni médical puis chirurgical si échec {eoleeiomie 
subtoiale) 

O Pour le.s l A< i dos Mit] ; traitement médical inieusif iniiialemeni (corticoïdes par voie pa reniera Je ei en 
lavemenis +f- cielosporine) puis chirurgie si échec 
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Vomissements 



>=> Inictrogaioire : mode évolutif et aspect, 

contexte clinique et signes associés 
O examen clinique 



I 



_^Vom issements aigus 



2 diagnostics évidents 

1 Médicaments (signe d'alanue Je surdosage 
pour quinine, théophylline, digitaline) 

2 Grossesse 



Se fon en n texte clinique 

1 Causes dîgestives { dotikiirs abdomiimky 
ilurrhcc aigue'. anomalie examen physique abdominal) 

* NFS, a my lu se mie, KXXï, ASP 
urgences chirurgicales ^+ : occlusion 
intestinale, péritonite, PA. appendicite, 
chotécystite aiguë. . . 

& urgences médicales : ll)M posténv 
diaphragmalique diarrhée aiguë 
infectieuse, colique hépatique, colique 
i ic ph ré [ jq lic, récent ion v es ic a te . , . 

2 Causes neurologiques (céphalée*, vertige;;, 

lignes neuroloijH|ues delkifaiiei.] 

* ponc lion lombaire +/- TDM cérébral 

& méningite, hémorragie méningée, HSD, 
IÎHD. AV( ', syndrome de \\ allesilvrg. 
tumeur et abcès cérébral, glaucome ntgu> 
maladie de Ménière, intoxication C(X.. 

3 Causes métaboliques et 

en doi Tin ien n es 

* glycémie, cukciiiic. humera mmt\ 
oéatinmémie 

acidocélose diabétique, hypercalcémie, 
hyponaircmie, insuffisance surrénale 
insuffisance rénale aiguë. . . 



t Reten tissemen t hyd roéfet iro lytiqu e 

J onog ra ri 1 1 ne. c réa i i n i ne, i j OS 
2 J Complications 

■=> Pneumopathie d'inhalation (syndrome de 

M en de l son) 
=> syndrome de Ma 1 lo ry - Wc i ss 
o rupture de l\esophage (rare) 



1 



>Kitiïosrop]C dijîcsthc haute, transit du grêk" 

«.•■ coloscopie. TDM abdominale <rt cérébral 



I 



i Slénose autro-pj torique nu duudéuale 

Origine ulcéreuse ( Iruitemeni anli-Likérçux si liée a 
Picdëme ; iraikment chirurgical *i sténose tk'alncielle 
ne régressant pas sous traitcmeiil médical) 

0 Plus rarement causée par . cancer de l' mitre ou du 
fini dus, eLHii|>re»imi/en^Mhisveiiiehl thiodéna] par 
^Li^tiinjaruinuiTiL- paouréaliquc un Taux kyste du 
pancréas 

1 St én ose c li ro n U\ u e d e r i n ic s t i n y rc I e 

Origi ne tu morale { 1 y niphomes, A DK ). 
inflammatoire (Crohn, radique) ou 
extrinsèque (brides, carcinose) 

j N e u ro pa lliie \ egé t a 1 i v e 

Diabète f amylose 1 1 ci.» j Je vidainjc gastrique 
confirme n.jr 1 < ■ e t u>r.t|>h 10 isoiopkjne) 

4 \ u m i sse me nts n c u r « lo u i t \ 1 1 e s 

ÎITIC, migraine, intox t O 

s Vomissements psychiatriques 

•=> anorexie, hystérie 



Traitement 

Tru i [ cm eut ét i o U >gi q ue 
Aspiration gastrique tsi vomissements 
abondants I troubles conscience) 
R éa n i m at ion hyd ro - étec l roly L iq u e 
Médicaments à action centrale 
AiLUdopuinriiL-rgique* (ex . méloclopramide, 
h iinpcraii^ 1 10 mg l à 2 arnp ^3 j) par voie 
IV/IM ; risque d'iiyperprotoclmémie syndrome 
eMru-pyramidal 

Inluhueurs des récepteurs 5 -H O de la scrotnuine 
pour les vomissements post -opératoire • post- 
clumiolhcnpic k's : ^LinseiioiL / ojiIiîvh i- Nitie: 
I amp IVL 30 nnti avant la chimiothérapie» puis 
Icpx2 j f>ciidatu 2 ji S jonrs) 
Mèdic. a ne lion périphérique (prokiuéltques) 
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Traumatisme abdominal 





Diagnostic 

- Evaluation clinique ifiïiïulc 

-> R^picaUiMY, I 11- L I r% > L 1 1 IJ! î i_| LL-LT et CEIldio- 

vasculairc 

-> TA, pouls, pEilpiilkm abdominale, 
hématurie f LîU) 

- Siège et mécanisme du traumatisme 

- Recherche d'à un es lésions 
{ po \y traum eu i sine +++ ) 



Critères rie gravité +++ 

1. Signes lie choc hémorragique 

I hcmopcriioinc} : douleur, défense, 
pâleur, dyspnée, hypotension 

2, Syndrome irirritalion péri lu né a le 

douleur, contracture, fièvre, marbrures 
{-¥ choc seplique) 



HciiiodyuiimU|ue 

iustahlc 

+ 

Hémopéritoi rie 



CHIRURGIE EN 

URGENCE 



Mécanismes 

- AVP. chutes, écrasement 

- Choc direct, décélération ou pluies 

- Atteinte organes pleins (Ibie, rate, 
reins, pancréas) ; hémorragie mira on 
péri pareu cby mu t euse ( cou i us i on , 

trac I u re, hé ma t orne sou s-c apsu I a i re) 

- Atteinte organes creux {tube digestif, 
vessie ; perforation ou chute d'escarre); 
péritonite 

- Lésions vaseuiaires 



Examens complémentaires 

L Biologie : groupe-rhésus- RAI, NFS, iono, 
enzymes (hépatiques et pancréatiques) 

2. lithographie abdominale en salle 
tl 1 urgence -H-+ : recherche d'un êpanehemem 
mira-péritonéal r-»-+ ( = hémopéritoi ne) ■+ 
lésions d'orgEiiie (peu sensible) 



JL Se un ner ahdoniino-pcl vieil avec inj. 

- Diagnostic lésionnel précis 

- Hémorragie inira ou rétro-pèritonêale 

- Pueunn>pèriti>inc 

■ Saignement artériel actif 

4, Artériographie ; rôle thérapeutique 



Prin cip es ih érapeittiq u es 

L Arrêter rapidement une hémorragie active (embolisation ++ ou 
chirurgie) 

2, Indication chirurgicale formelle : iraitmatisme pénétrant, 
traumatisme lubc digestif, traumatisme canal aï ré pancréatique, lésions 
pédieulaircs rénales 

3> Lésions hépulo-sp lé niques ; décision de chirurgie (spEéneenmiic. 
hémostase par coagulation, iïlei pén-splennjuc coitipressil" puckitig 
hémostatique |>éri -hépatique) hiséc sur stabilité h é m od y mimique +++ 

et lésions associées 

4. Antibioprophylaxic si traumatisme pénétrant ou perforation d'organe 
creux 

5. Surveillance stricte +++ : constantes vitales, vigilance, efficacité 
réanimation ; TDM JK et M L 



Traumatisme abdominal (défenestration), Scanner IhoraLO-atxIomino-pelvien, 
Avec injection. Aspect de cornu s ion pulmonaire (opacités alvéolaires), cornu si on 
hépatique (hypodensitc tîu foie droit) avec hémorragie active (extra vasation tic 
produit de contraste entourée Ue pointillés) et cpaiiehcmenl pén-splénîtiuc. 



